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INTERES ACTUAL DEL TEMA. 
 
 
1.1. Epidemiología de la insuficiencia cardiaca. 
 
La insuficiencia cardiaca (IC), se ha convertido en un grave problema de 
salud pública cuya incidencia y prevalencia ha aumentado en los últimos años 
especialmente en la población de más edad1, a pesar de los avances  
terapéuticos que han disminuido su morbilidad y mejorado la supervivencia.  
 
En el estudio Framingham la prevalencia de IC en menores de 60 años 
fue del 2% y en los mayores de 70 años estaba por encima del 10%2,3.  Datos 
recientes a nivel nacional, demuestran que en España la prevalencia es del 7-
8%, sin diferencias entre ambos sexos4. En nuestro país, se producen unos 
80.000 ingresos anuales por IC, y al igual que en otros países desarrollados, la 
IC es la primera causa de hospitalización en mayores de 65 años, 
correspondiendo al 6% del total de ingresos5,6. 
 
 
El riesgo estimado de presentar IC a lo largo de la vida, a los 40 años, es 
del 21% en varones y del 20,3% en mujeres (alrededor de una de cada 5 
personas a partir de los 40 años, presentará IC7). 
 
El pronóstico de la IC es globalmente malo8, tanto por la progresión de la 
enfermedad como por la elevada incidencia de muerte súbita, a pesar de los 
avances en el tratamiento farmacológico con inhibidores de la enzima de 
conversión de la angiotensina (IECAS), betabloqueantes y antagonistas de 
receptores mineralcorticoides (ARM) que han demostrado disminuir la 
mortalidad en distintos ensayos clínicos multicéntricos9-14. En España la IC es 
la tercera causa de muerte cardiovascular tras la cardiopatía isquémica y la 
enfermedad cerebrovascular, siendo en el año 2000, responsable del 4% de las 
defunciones en varones y del 10% de todas las defunciones de mujeres con 
enfermedad cardiovascular15. 
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Aunque el transplante cardiaco es la ultima opción en los pacientes con 
IC refractaria al tratamiento médico habitual, con resultados aceptables, tiene 
importantes limitaciones como el déficit de donantes y la existencia de un límite 
de edad para su realización. Por ello se han desarrollado nuevas opciones 
terapéuticas como los desfibriladores automáticos y más recientemente los 
dispositivos de resincronización cardiaca que han demostrado disminuir el 
número de hospitalizaciones y la mortalidad global en pacientes 
seleccionados16-21. 
 
Desde el punto de vista etiológico en los países desarrollados la 
enfermedad coronaria es la causa de aproximadamente 2/3 de los casos de 
disfunción sistólica ventricular izquierda si bien la hipertensión arterial y la 
diabetes mellitus son factores asociados en muchos casos. Otras causas 
incluyen: 
 
- Miocardiopatías familiares (hipertrófica, dilatada, arritmogénica, restrictiva, no 
compactada). 
- Miocardiopatías adquiridas (miocarditis infecciosas, mediadas por procesos 
inmunológico y tóxicas; endocrinonutricionales; embarazo, infiltrativas). 
- Valvulopatías. 
- Enfermedades del pericardio. 
- Enfermedad endomiocárdica. 
- Cardiopatías congénitas. 
- Asociadas arritmias y bloqueos. 
- Asociadas a síndromes con alto gasto cardiaco.  
- Asociadas a sobrecarga de volumen. 
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1.2  El problema del diagnóstico etiológico de la insuficiencia cardiaca. 
Modalidades de imagen en el diagnóstico etiológico de la insuficiencia 
cardiaca. 
 
Dada la alta prevalencia de enfermedad coronaria entre los pacientes 
con insuficiencia cardiaca (IC) y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo 
(DSVI), el estudio etiológico se fundamenta en la exclusión de enfermedad 
coronaria (EC) subyacente22. La IC asociada a miocardiopatía dilatada o 
miocardiopatía isquémica (MI) puede ser clínicamente indistinguible, 
especialmente en los pacientes sin síntomas sugestivos de angina, sin ondas Q 
de necrosis en el electrocardiograma (ECG) o con bloqueo completo de rama 
izquierda en el ECG23. Por ello el diagnóstico definitivo de MI se basa en la 
demostración de EC obstructiva mediante coronariografia. Esta técnica posee 
un riesgo bajo de complicaciones, aunque pueden ser serias24, por lo que seria 
preferible una aproximación no invasiva al diagnóstico etiológico de la IC, sobre 
todo en pacientes con baja probabilidad a priori de EC, es decir aquellos sin 
síntomas isquémicos ni antecedentes de infarto de miocardio previo.  
 
Sin embargo, la mayoría de las aproximaciones no invasivas en el 
diagnóstico etiológico de la miocardiopatía subyacente en pacientes con IC y 
DSVI, basadas fundamentalmente en la medicina nuclear y la ecocardiografia, 
no permiten obviar la necesidad de realización de coronariografía en estos 
pacientes. 
 
 
1.2.1. Medicina nuclear. 
 
Los técnicas de medicina nuclear basadas en estudios de perfusión 
miocárdica mediante la tomografía de emisión de fotón simple (single-photon 
emission computed tomography, SPECT) se han empleado tanto para la 
detección de isquemia miocárdica, con valores medios de sensibilidad y 
especificidad cercanos al 90%, como para la detección de necrosis miocárdica 
(sensibilidad media del 80% y especificidad del 95%). Estos valores 
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diagnósticos mejoran si los estudios se realizan con sincronismo cardiaco que 
añade además información acerca de volúmenes y función ventricular. 
 
Los primeros estudios dirigidos específicamente al diagnóstico 
diferencial entre DSVI de origen isquémico y no isquémico se basaron en el 
empleo de Talio-201 como trazador con el objetivo de identificar defectos en la 
captación del mismo tanto en reposo como tras la administración de fármacos 
vasodilatadores que sugiriesen un origen coronario25. Posteriormente se 
emplearon estudios con sincronismo cardiaco utilizando el Tecnecio-99m que 
tiene la ventaja de combinar la información de la perfusión y de contractilidad. 
Sin embargo, aunque su sensibilidad es aceptable, especialmente si se 
combina el estudio de perfusión y de contractilidad, su especificidad es muy 
baja26. 
 
Por último los estudios con tomografía de emisión de positrones (PET) 
tienen sobre el SPECT las ventajas de su mayor resolución espacial y temporal 
pudiendo además combinar los datos de perfusión y metabolismo. Las series 
publicadas, aunque con reducido número de enfermos, aportan datos que 
muestran un mejor rendimiento diagnóstico que el SPECT27-29 aunque su 
escasa disponibilidad limita de forma sustancial su empleo en la práctica 
clínica. 
 
 
1.2.2. Ecocardiografía-doppler. 
 
La ecocardiografía-doppler es sin duda alguna la primera técnica de 
diagnóstico por imagen en la evaluación inicial del paciente con IC. Permite 
identificar aquellos pacientes con DSVI, obtener datos hemodinámicos de 
forma no invasiva que permiten establecer su gravedad y descartar causas 
facilmente identificables como las valvulopatías. 
   
La diferenciación entre la DSVI de origen isqémico y la de origen no 
isquémico por ecocardiografía-doppler se basa fundamentalmente en la 
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detección de alteraciones de la contractilidad segmentaria a veces con 
adelgazamiento de dichos segmentos que sugieran áreas de infarto y/o 
enfermedad coronaria hemodinámicamente significativa como origen de la 
DSVI. Sin embargo, pacientes con DSVI no isquémica pueden presentar 
también anomalías segmentarias de la contractilidad  y a la inversa, pacientes 
isquémicos pueden presentar una hipocontractilidad difusa. Los estudios con 
ecocardiografía muestran sensibilidad similar a los estudios de perfusión 
isotópica pero con una mejor especificidad especialmente si se emplea 
dobutamina30,31. Sin embargo, la presencia de bloqueo rama izquierda, 
hallazgo bastante habitual, asociada a movimiento anómalo septal, limita su 
uso rutinario. También hay que considerar la necesidad de una adecuada 
ventana ultrasónica para obtener un estudio de calidad así como la 
dependencia del operador. 
 
 
1.2.3. Resonancia magnética. 
 
La resonancia magnética (RM) es actualmente la modalidad de imagen 
más precisa para determinar los volúmenes ventriculares, masa miocárdica y 
función ventricular y permite además valorar alteraciones segmentarias de la 
contractilidad sin limitaciones de ventana ultrasónica así como realizar estudios 
de perfusión miocárdica como en medicina nuclear. Además de todas estas 
ventajas tiene la capacidad de aportar información de las características 
tisulares del miocardio ya sea mediante el empleo de determinadas secuencias 
para la detección de grasa, edema e incluso depósitos férricos o el empleo de 
contraste. Por todo ello es una técnica que se recomienda en la valoración  de 
la DSVI de etiología incierta32. Además la RM tiene las ventajas frente a otras 
técnica de imagen de no utilizar radiaciones ionizantes ni contrastes 
nefrotóxicos. 
 
La RM de estrés es el método utilizado para identificar isquemia 
miocárdica asociada a lesiones coronarias obstructivas. Existen dos 
posibilidades: utilizar vasodilatadores (habitualmente adenosina o  dipiridamol)  
para los estudios de perfusión o la  dobutamina para estudios de contractilidad 
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aunque tanto con los vasodilatadores como con la dobutamina es posible 
obtener información de perfusión y contractilidad. La exactitud diagnóstica es 
similar a la de la medicina nuclear y la ecocardiografía. Sin embargo no existen 
estudios realizados especificamente en pacientes con DSVI33. 
 
El empleo de contraste en resonancia se ha convertido en una 
herramienta de primer orden en el diagnóstico etiológico de las 
miocardiopatías. Se basa en concreto en la capacidad que tienen los contraste 
paramagnéticos derivados del gadolinio una vez administrados por vía 
intravenosa, para difundir al intersticio miocárdico. Los procesos patológicos 
que conllevan una expansión del espacio intersticial favorecen la concentración 
del contraste en el mismo  pudiendo ser detectado con las secuencias 
adecuadas (figura 1). 
 
Figura 1. Miocardio sano (izquierda). Aumento del espacio intersticial (derecha) con 
persistencia de contraste (en azul). 
 
 
En el miocardio  sano el espacio intersticial es mínimo por la gran 
compactación de los sarcómeros miocárdicos, y por tanto la concentración de 
gadolinio por unidad de volumen de tejido es muy pequeña, experimentando un 
lavado rápido y no detectándose por tanto la presencia tardía del mismo. Sin 
embargo en el miocardio enfermo existen numerosos procesos que cursan con 
expansión del espacio extracelular y que son potencialmente detectables 
mediante las secuencias adecuadas, como por ejemplo, el edema en la fase 
aguda del infarto de miocardio, fibrosis en la fase crónica del infarto o en otros 
procesos patológicos, el depósito de sustancias extracelulares en las 
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miocardiopatías infiltrativas, o la desorganización de sarcómeros y fibrosis en la 
miocardiopatía hipertrófica34-39. Para favorecer la detección del contraste se 
utilizan secuencias tardías (para asegurar el lavado de contraste por el 
miocardio sano) de 8 a 10 minutos tras la administración del mismo con 
supresión miocárdica (pulso de inversión recuperación para anular el miocardio 
sano) y así identificar las captaciones anormales. Esta captación anómala se 
denomina habitualmente por ello realce tardío del gadolinio (RTG) y se han 
descrito diferentes patrones en función de lo diferentes procesos patológicos 
implicados (figura 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2.  A. Patrón de RTG en la miocardiopatía isquémica: subendocárdico o transmural. B. 
Patrón de RTG intramiocárdico lineal o focal en miocardiopatías no isquémicas tipo 
miocardiopatía dilatada, miocardiopatía hipertrófica, miocarditis, sarcoidosis, enfermedad de 
Anderson-Fabry, enfermedad de Chagas. C. Patrón de RTG epicárdico en miocardiopatías no 
isquémicas tipo miocarditis, sarcoidosis, enfermedad de Anderson-Fabry, enfermedad de 
Chagas. D. Patrón de RTG endocárdico global en miocardiopatías tipo amiloidosis, esclerosis 
sistémica y postransplante. 
 
 
A 
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En la DSVI diferentes estudios han demostrado la capacidad de la RM 
mediante la detección de áreas de tejido necrótico en el miocardio (RTG con 
patrón de captación subendocárdico o transmural) para identificar los pacientes 
con enfermedad coronaria subyacente40-42 incluso, como ha demostrado 
nuestro grupo, en aquellos pacientes con baja probabilidad a priori de 
cardiopatía isquémica (sin antecedentes de infarto previo ni síntomas 
isquémicos)43,44. 
 
Además la RM con RTG proporciona información diagnóstica adicional a 
la coronariografía, permitiendo identificar pacientes que presentan necrosis y 
un árbol coronario sin lesiones significativas que serían clasificados como 
miocardiopatías dilatadas (no isquémicas) teniendo en cuenta sólo los datos de 
la coronariografía. Este grupo que podriamos defenir como “isquémicos no 
reconocidos por la coronariografía” representan entre el 10 y el 15% de las 
miocardiopatías con necrosis y sin lesiones coronarias significativas40-44. 
 
Por último diferentes estudios han demostrado el valor pronóstico del 
RTG tanto la fibrosis septal que se puede detectar en miocardiopatías dilatadas 
como sobretodo la necrosis así como para predecir respuestas al tratamiento 
45-52
.   
 
 
1.2.4. Tomografía computerizada. 
 
El estudio etiológico de la DSVI mediante tomografía computerizada 
(TC) se basa en la evaluación del árbol coronario ya sea mediante la detección 
de calcificaciones coronarias sin necesidad de contraste o bien tras la 
administración de contraste mediante la detección de lesiones coronarias 
calcificadas o no que originen estenosis hemodimámicamente significativas 
como en el cateterismo. 
 
La detección de calcificaciones coronarias mediante TC se basa en la 
atenuación que el calcio causa en los rayos X debido a su alto numero atómico. 
Aunque es posible detectar las calcificaciones coronarias con una radiografía 
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simple de tórax cuando son muy extensas y también con la fluoroscopia, la TC 
es mucho más sensible. El primer equipo de TC diseñado para obtener 
imágenes cardiacas sin artefactos de movimiento fue la TC por haz de 
electrones (EBCT: electron-beam CT). Este equipo genera un haz de 
electrones dirigido por campos electromagnéticos para producir los rayos X. 
Necesita sólo 100 ms para obtener una imagen sincronizada con el ECG, de 3 
mm de grosor y de forma prospectiva y en un fase diatólica (habitualmente en 
el 80% del ciclo R-R). Los primeros estudios de detección y cuantificación del 
calcio coronario fueron realizados con la EBCT53 con un protocolo propuesto 
por Agatston que no ha variado con los años. Con el empleo de contraste para 
opacificar el árbol coronario permitió también por primera vez la valoración no 
invasiva de las lesiones coronarias tanto calcificadas como no calcificadas. Sin 
embargo, la EBCT es un equipo costoso con poca utilidad fuera de los estudios 
cardiacos. 
 
El desarrollo de los nuevos equipos de TC con múltiples detectores 
(TCMD) que permiten su utilización en el estudio de todo tipo de estructuras, no 
sólo de la cardiaca, han desplazado a la EBCT en el estudio no invasivo 
coronario. Se trata de equipos de adquisición helicoidal sincronizada con el 
ECG y con varias filas de detectores (hasta 320) que permiten la cuantificación 
de las calcificaciones coronarias con una buena correlación con la EBCT así 
como  la detección de las lesiones coronarias calcificadas y no calcificadas.  
 
 
1.2.4.1. Evaluación el calcio coronario con TC. 
 
El calcio es uno de los componentes de la placa aterosclerosa y no 
existe otra causa, salvo los casos excepcionales de la enfermedad de 
Mönckeberg, de calcificacion coronaria. Así a efectos prácticos no sólo el calcio 
coronario es un marcador de aterosclerosis sino que su cantidad guarda 
relación con la extensión de la aterosclerosis54 . Sin embargo hay que tener en 
cuenta que de forma natural la cantidad de calcio en las coronarias aumenta 
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con la edad y que también existen diferencias de género siendo mayor en los 
varones que en las mujeres aunque se iguala a partir de los 65-75 años. 
  
Para su cuantificación existen diferentes métodos siendo el más 
empleado el de Agatston53 . Este método mide la atenuación de los rayos X y el 
área en el que se produce esta atenuación definiendo de forma empírica las 
calcificaciones como áreas de atenuación radiológica superior a 130 unidades 
Hounsfield (HU) con tamaño superior a 1 mm2. La cuantificación (score de 
calcio) se obtiene de la suma de los scores individuales en todas las zonas de 
interés multiplicando en cada una de ellas el área (mm2) por un factor de 
ponderación que depende del número TC máximo. Pese a ser el método más 
utilizado al haberse realizado muchos estudios acerca de su valor clínico, 
presenta una gran variabilidad en las repeticiones que puede oscilar entre el 15 
y el 49% y también una baja reproductilibilidad. A pesar de estas limitaciones el 
score de Agatston es el método utilizado en todos los estudios y en los que se 
basa su utilidad clínica.  
 
Otros métodos más consistentes en modelos experimentales pero con 
pocos datos sobre su utilidad clínica son la cuantificación del volumen 
coronario y la masa de calcio55. El score de volumen se basa en la 
determinación del volumen de vóxeles (unidad de volumen mínima para la TC) 
que tienen una atenuación radiológica por encima del umbral de 130 UH. El 
score se obtiene como el producto del número de vóxeles por encima de dicho 
umbral por el volumen real al que corresponde un vóxel. El score global se 
calcula sumando el volumen de cada lesión individual. No emplea factor de 
ponderación por lo que es menos influible por artefactos de volumen parcial y 
es una medida más robusta y reproduible que el score de Agatston. Sin 
embargo, el valor depende del umbral que se use (no es un volumen físico real) 
y del voltaje del tubo (depende del protocolo utilizado). La forma más fiable de 
cuantificación del calcio coronario es la medición de la masa de hidroxiapatita 
ya que es el único que obtiene una medida física real. Se obtiene de multiplicar 
el número TC medio de la calcificación en cada lesión por el volumen de la 
misma y por una constante de proporcionalidad . La masa total es la suma de 
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la masa de las lesiones. Se debe efectuar una calibración frente a una 
referencia con una cantidad de calcio conocida. La ecuación se puede invertir 
para calcular el factor de poneración específico del equipo y del protocolo. Así 
aunque cada sistema tenga un factor de ponderación propio, los resultados 
serán comparables. 
 
El score de calcio se ha utilizado fundamentalmente para evaluar el 
riesgo de eventos coronarios en población asintomática. Todos estos estudios 
que incluyen series con gran número de individuos, pese a las diferencias 
metodológicas concuerdan que un score elevado conlleva un mayor riesgo de 
eventos coronarios, incluso llegándose a proponer en algunas sociedades 
como un herramienta inicial en la evaluación del riesgo cardiovascular en la 
población general56-58.  
 
Sin embargo los  primeros estudios con el score de calcio (SC) se 
centraron en su capacidad para predecir la existencia de lesiones coronarias 
significativas en el cateterismo. Puesto que la mayoría de lesiones que originan 
estenosis importantes están calcificadas, la sensibilidad del SC es alta (80-
90%) pero con una baja especificidad (40-50%) ya que no todas las lesiones 
calcificadas provocan estenosis severas59-61. Existen pocos trabajos que 
valoren la capacidad diagnóstica del calcio coronario para identificar la DSVI de 
origen coronario. En uno de ellos con 125 pacientes y fracción de eyección 
<40% el SC mostró una sensibilidad del 99% y especificidad del 83% para 
identificar lesiones coronarias significativas aumentando la especificidad de 
forma proporcional  al score que se considere como punto de corte, llegando al 
100% si es establece un punto de corte > 220 por Agatston62. Otro estudio más 
reciente con 153 pacientes con DSVI (fracción de eyección <50%) demuestra 
un score de calcio coronario de cero excluye la posibilidad de enfermedad 
coronaria que justifique la DSVI (especificidad del 100%) 63. 
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Figura 3. Valores diagnósticos del score de calcio para identificar lesiones coronarias que 
originen estenosis >50% en pacientes con disfunción ventricular izquierda (diagrama de barras 
realizado a partir de los datos de la referencia bibliográfica nº 62). Sn: sensibilidad. Esp: 
especificidad. Ex: exactitud diagnóstica para score >0, > 50, > 80 y >220. 
 
1.2.4.2. Coronariografía no invasiva con TC. 
 
La TC es actualmente la herramienta diagnóstica de elección en la 
valoración no invasiva del árbol coronario ya que permite la valoración 
completa de sus ramas principales y de la mayoria de las secundarias en una 
adquisición con contraste que conlleva una apnea de escasos segundos. La TC 
permite por una parte obtener el “luminograma” coronario y evaluar el grado de 
estenosis coronaria pero también en el mismo examen permite estudiar la 
pared arterial coronaria,  la localización de las placas de ateroma y su 
composicición.  
 
La detección de lesiones coronarias significativas mediante TC ha 
demostrado una elevada exactitud diagnóstica cuando se compara con la 
coronariografía invasiva en pacientes de riesgo intermedio, aunque es cierto 
que en pacientes de alto riesgo la especificidad es menor debido a la mayor 
presencia de lesiones calcificadas. Desde la implantación a partir del año 2005 
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de los modernos TC de 64 detectores o superiores se han publicado multitud 
de estudios comparando el rendimiento diagnóstico de la coronariografía por 
TC con la coronariografía invasiva como técnica diagnóstica de referencia. 
Estos estudios han demostrado una elevada sensibilidad (rango 91%-99%) y 
especificidad (74%-96%)64,65.  Más recientemente se han publicado 3 estudios 
prospectivos y multicéntricos en tres grupos poblacionales diferentes que 
carecen de los defectos metodológicos de los trabajos publicados hasta ahora. 
En ellos la sensibilidad osciló entre el 85% y el 99% y la especificidad entre 64 
y el 90% para detectar lesiones coronarias que originen estenosis >70%66-68. 
 
Son pocos los estudios que valoren la capacidad de la coronariografía 
no invasiva con TC para identificar lesiones coronarias significativas en 
pacientes con DSVI (figura 4). En el estudio de Andreini et al69 realizado con un 
equipo de 16 detectores, se incluyeron 61 enfermos con DSVI (FE media de 
33,9 + 8,6%) de etiología incierta y 139 pacientes con función ventricular 
normal. Se utilizó un modelo de segmentación coronaria de 15 segmentos y el 
97,2% de ellos fueron interpretables en la TC. En el grupo con DSVI se obtuvo 
una sensibilidad del 99% y especificidad del 96%  para detectar lesiones 
coronarias con estenosis >50%, valores incluso mejores que los que se 
obtuvieron en el grupo con función ventricular normal con sensibilidad del 86% 
y especificidad del 96%. Un estudio realizado también con un equipo de 16 
detectores muestra unos resultados similares aunque pone de manifiesto la 
principal limitación que tiene la TC en el caso de extensa calcificación coronaria 
ya que en los pacientes con score calcio >1000 sólo se pudo evaluar al 22% de 
los mismos70.  
 
Con un equipo de 64 detectores nuevamente Andreini et al71 valoró el 
rendimiento diagnóstico de la TC para detectar lesiones coronarias en 
pacientes con DSVI. En este estudio se incluyeron inicialmente 132 pacientes 
con fracción de eyección media de 34 + 10% aunque  2 pacientes fueron 
excluidos por fibrilación auricular.  Se obtuvo una sensibilidad y especificidad 
del 98,1% y del 99,9% respectivamente para estenosis >50% y del 99,5% y del 
98,6% respectivamente para estenosis>70%. También con un equipo de 64 
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detectores Ghostine et al72 estudiaron a 93 pacientes con DSVI (diámetro 
telediastólico ventricular izquierdo 63 + 5 mm y fracción de eyección 31 + 7%). 
En el análisis por vaso y tras excluir el 3% de segmentos coronarios por 
calcificación importante  se obtuvo una sensibilidad del 73% y especificidad del 
99% para identificar estenosis > 50%. Si se considera como miocardiopatía 
isquémica aquellos con lesión >50% en el tronco común de la coronaria 
izquierda o en el segmento proximal de la descendente anterior o en dos o tres 
vasos (es decir  con afectación coronaria importante que pudiese justificar la 
DSVI) la sensibilidad es del 90% y la especificidad del 97%. Le Polain et al73 
utilizando dos equipos de 40 y 64 detectores obtiene una sensibilidad del 100 
% y una  especificidad del 95% para detectar estenosis >50% con una alta 
concordancia con el cateterismo (K=0,94; p<0,001). 
 
 
 
Figura 4. Valores diagnósticos de la coronariografía con TC para identificar lesiones coronarias 
con estenosis >50% en pacientes con disfunción ventricular izquierda (diagrama de barras 
realizado a partir de los datos de las referencias bibliográficas 69, 71, 72 y 73).  
S: sensibilidad, E: especificidad. n: nº de pacientes incluido en cada estudio.  
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1.2.4.3. Caracterización tisular con TC. 
 
Al igual que la resonancia, la caracterización tisular miocárdica con TC 
en el diagnóstico etiológico de la DSVI se basa en diferenciar el miocardico 
normal del que presenta necrosis.  Las zonas de necrosis aparecen en los 
estudios de TC sin contraste como áreas con hipoatenuación de señal 
comparadas con el miocardio sano representando zonas de cicatriz con 
sustitución fibrosa o adiposa. Tras la administración de contraste yodado las 
zonas de necrosis muestran una hipoatenuación de señal todavía mayor 
comparada con el miocardio sano (figura 5). Esta caracterización tisular que es 
posible realizar incluso con TC de un solo corte o con la EBCT74,75, mejoró 
sustancialmente con la introducción de los equipos de múltiples detectores que 
permiten resolución espaciales submilimétricas76-80. Sin embargo, aunque la 
detección de las áreas de infarto es factible a modo de zonas con 
hipoatenuación de señal en los estudios con contraste mediante TC, el tamaño 
de las mismas se infraestima cuando se compara  con el determinado mediante 
el RTG con RM (tabla 1) que se considera actualmente el patrón de 
referencia77,78,80 
 
 
Figura 5. Infarto anterior detectado como una zona de metaplasia grasa en la RM (flecha) en 
una secuencia potenciada en T1 (A) y confirmada con pulso de supresión grasa (B) y su 
correspondencia en la TC con contraste (C). 
 
 
 
A C 
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Tabla 1. Capacidad diagnóstica de la TC con contraste para detectar áreas de infarto cuando 
se compara con el RTG en RM. 
  
 
Nikolaou et al77 
Mahnken et al78 
Sanz et al80 
Sensibilidad 
91% 
 
83% 
 
91% 
Especificidad 
79% 
91% 
81% 
 
Otra posibilidad consiste en detectar las áreas de infarto en 
adquisiciones tardías tras la administración de contraste. El contraste yodado 
de hecho tiene un comportamiento similar al del gadolinio empleado en RM. 
Así, una vez administrado, difunde al intersticio y puede quedar retenido en las 
zonas con un aumento del espacio extracelular como ocurre en las zonas con 
necrosis81-83. Estos estudios iniciales con TC convencional, fueron validados 
posteriormente con los nuevos equipos con detectores múltiples, inicialmente 
en animales84,85 y posteriormente en humanos86,87. 
 
 
Figura 6. Imágenes obtenidas 10 minutos tras la administración de contraste con TCMD. Se 
muestra la zona del infarto (flecha) como un área hipercaptante de contraste comparada con el 
miocardio sano ya sea en un infarto crónico inferior e inferolateral (A) o en un infarto subagudo 
septal (B). En este último la zona hipercaptante aparece rodeando una zona de hipoatenuación 
de señal sugestivo de obstrucción microvascular. 
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Independientemente de la capacidad del TC para identificar áreas de 
necrosis, estudios comparativos con la RM en humanos demuestran que el 
tamaño del infarto cuantificado como el volumen de las zonas de 
hipoatenuación de señal en TC en la adquisición inicial con contraste, tiende a 
infraestimar, aunque de forma no significativa, el tamaño del mismo, cuando se 
compara con el obtenido a partir de los defectos de perfusión detectados en la 
RM.  Por otra parte el volumen del infarto obtenido en la adquisición tardía tras 
la administración de contraste con TC infraestima, de forma significativa su 
tamaño, cuando se compara con el obtenido a partir del RTG de la RM88. Otros 
estudios demuestran que cuando se compara el tamaño del infarto 
determinado en la adquisición precoz con el determinado mediante el RTG en 
RM, tambien se infraestima de forma significativa el tamaño del mismo80 . 
 
1.2.4.4. Estudio funcional cardiaco con TC. 
 
Con los actuales equipos de TCMD se posible valorar la función sistólica 
ventricular izquierda a partir de la misma adquisición que se utiliza para 
reconstruir el árbol coronario. Para ello se utiliza un protocolo de reconstrucción 
retrospectiva sincronizada con el ECG almacenado, que permite obtener 
diferentes fases del ciclo cardiaco. Una vez seleccionadas las fases 
telediastólica y telesistólica se puede obtener con el programa adecuado datos 
acerca de los volúmenes telediastólico y telesistólico, fracción de eyección e 
incluso masa miocárdica y gasto cardiaco. Es posible también valorar 
anomalías en la contractilidad segmentaria de todos los segmentos 
miocárdicos. Aunque la resolución temporal de la TC para el estudio funcional 
cardiaco es inferior a la de la RM, estudios comparativos han demostrado que 
existe una buena correlación entre los parámetros funcionales obtenidos por 
ambas técnicas89,90. 
 
Actualmente se considera una indicación establecida el empleo de la RM 
con contrate en el estudio etiológico de la DSVI91 complementada en algunos 
casos con el cateterismo. Si consideramos que la TC permite valorar tanto el 
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árbol coronario (como el cateterismo) como hacer una caracterización tisular 
miocárdica (como la RM) posiblemente pueda ser la técnica de imagen no 
invasiva de elección en el estudio inicial de estos pacientes (tabla 2). 
 
 
Tabla 2. Comparación de las capacidades de las diferentes técnicas diagnósticas en el estudio 
etiológico de la DSVI 
 
 Anatomía 
coronaria 
Estudio 
funcional VI 
Detección 
isquemia 
Caracterización 
tisular 
Cateterismo + + - - 
M. nuclear - + + +/- 
Resonancia - + + + 
TC + + +/- + 
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2. HIPÓTESIS DE TRABAJO 
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2.1. Bases. 
 
El diagnóstico etiológico de la DSVI tiene una importancia de primer 
orden para plantear opciones terapéuticas en función del mismo. En los 
pacientes con DSVI la aproximación diagnóstica se inicia habitualmente con la 
recogida de los datos clínicos y de las exploraciones complementarias 
(laboratorio, ECG, radiografía tórax). La confirmación de la disfunción sistólica 
se realiza con ecocardiografía-doppler que puede ya descartar determinadas 
etiologías como las valvulopatías o miocardiopatías (hipertróficas, restrictivas) o 
sugerir un origen coronario al detectar alteraciones segmentarias de la 
contractilidad en reposo. Sin embargo en muchas ocasiones los pacientes 
presentan una disfunción global homogénea o anomalías contráctiles 
asociadas (por ejemplo asincronía en el BRIHH) que dificulta su valoración. La 
estrategia diagnóstica habitual incluye la realización de una coronariografía 
(incluso en pacientes con baja probabilidad de enfermedad coronaria), técnica 
con índice de complicaciones bajas aunque pueden ser graves.  
 
Recientemente se ha propuesto una aproximación no invasiva basada 
en la capacidad de la RM con contraste para detectar incluso pequeñas áreas 
de necrosis y que sugieren una etiología coronaria de la DSVI, que por otra 
parte es la más frecuente42-44. En los pacientes con DSVI de etiología 
coronaria, la depresión de la función sistólica y la dilatación ventricular puede 
deberse a un infarto previo extenso o a un proceso de hibernación miocárdica. 
En los pacientes con DSVI de etiología incierta se cree que mayoritariamente 
puede tratarse de miocardio hiberrnado auque en su evolución eventos que 
originan un disbalance entre el aporte y demanda de oxigeno pueden producir 
áreas de necrosis que la RM es capaz de detectar. La posibilidad de coexistir 
enfermedad coronaria y no detectar necrosis en la RM hace que en la mayoría 
de los casos no se evite el cateterismo en estos pacientes. En nuestra 
experiencia el reducido número de casos en los que ocurre la coexistencia de 
afectación coronaria con una DSVI en la que no se detecta necrosis por RM es 
porque realmente coexisten dos entidades, la enfermedad coronaria y una 
miocardiopatía dilatada y de hecho cuando se revascularizan estos pacientes 
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su función cardiaca no mejora como cabría esperar en un miocardio hibernado. 
Por otra parte entre el 10 y el 15% de los pacientes con DSVI pueden presentar 
necrosis y no tener lesiones coronarias significativas en el cateterismo40-44 con 
las implicaciones pronósticas y terapeúticas que este hallazgo pueda tener. 
 
 
2.2. Pertinencia del estudio. 
 
La RM es una herramienta de primer orden no sólo en el diagnóstico 
etiológico de la DSVI de origen coronario sino también de otras 
miocardiopatías, además de ofrecer una importante información pronóstica, 
incluyendo respuesta a determinados tratamientos45-52.  
 
Sin embargo la RM sigue siendo una técnica diagnóstica que no es 
accesible en todos los centros especialmente para los estudios cardiacos, es 
una exploración larga (en general 1 hora) y técnicamente compleja y que tiene 
contraindicaciones: claustrofobia severa, clips cerebrales, marcapasos o 
desfibrilador. 
 
Por el contrario la TC es una técnica accesible en muchos centros 
hospitalarios, incluyendo hospitales comarcales, rápida (adquisición en unos 
segundos), poco compleja y cuyas contraindicaciones derivan básicamente de 
las relacionadas con el  empleo de contraste yodado. Además la TC tienen 
potencialmente la capacidad de valorar el árbol coronario (como el cateterismo) 
y las características tisulares del miocardio  (como la resonancia) por lo que se 
podría obtener con la TC la información que se obtiene a partir de dos técnicas. 
 
 
 
 
 
   Hipótesis de trabajo 47 
    
2. 3. Hipótesis. 
 
 La TC permite, mediante el empleo de todos sus recursos, filiar la 
etiología coronaria  de la disfunción ventricular izquierda en pacientes sin 
clínica de angina ni datos que sugieran enfermedad coronaria en el ECG. El 
empleo conjunto de la coronariografía con TC y la caracterización tisular con la 
TC aportan la misma información que la que se obtiene combinando el 
cateterismo y la caracterización tisular con RM. Con la TC con multidetectores 
es posible obtener datos acerca de volúmenes y fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo comparables a los obtenidos con la RM.   
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3. OBJETIVOS 
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Los objetivos de este trabajo son:  
 
1. Determinar el valor diagnóstico individual de cada una de las herramientas 
disponibles en TC para identificar la DSVI de origen coronario:  
 
1.1. Detección de calcio coronario. 
1.2. Identificación de lesiones coronarias significativas. 
1.3. Detección de áreas de necrosis.  
 
2. Valorar la exactitud diagnóstica de la combinación de la coronariografía y la 
detección de necrosis en el mismo examen mediante TC para identificar 
pacientes con DSVI de origen coronario tomando como referencia los 
resultados combinados de la coronariografía invasiva y la detección de 
necrosis con RM. 
 
3. Establecer la correlación entre los datos funcionales del VI (volúmenes 
telediastólicos y telesistólicos y fracción de eyección) obtenidos por TC y 
por RM. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4. MÉTODOS 
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4.1. Tipo de estudio. 
 
 
Estudio observacional, transversal, abierto, con una duración de doce 
meses y desarrollado en un solo centro. 
 
4.2. Selección de pacientes. 
 
Durante el año 2009,  fueron incluidos 40 pacientes con diagnóstico 
reciente de insuficiencia cardiaca de etiología incierta y con confirmación 
ecocardiográfica de disfunción sistólica y dilatación del VI de origen no filiado. 
 
Los pacientes fueron seleccionados desde la sala de hospitalización o 
consultas externas de cardiología del Hospital General Universitario de 
Valencia. El proyecto recibió la aprobación del Comité Ético de la institución y 
se obtuvo el consentimiento informado de todos los pacientes para participar en 
el estudio. 
 
 
4.3. Criterios de inclusión. 
 
 
Sólo se incluyeron pacientes con clínica de IC de etiología incierta con 
FE < 40%  y dilatación ventricular izquierdas (DTDVI > percentil 95 según la 
superficie corporal) (figura 7),  sin enfermedad coronaria conocida ni 
sospechada por clínica, ondas Q de necrosis en ECG o datos de laboratorio 
(elevación significativa de marcadores biológicos de necrosis miocárdica) ya 
sea en el momento actual o en sus antecedentes. 
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Figura 7. Selección de pacientes con confirmación ecocardiográfica de disfunción y diltación 
ventricular izquierda. 
 
 
 
4.4. Criterios de exclusión. 
 
 
• Otras causas de miocardiopatía: miocardiopatía infiltrativa, miocardiopatía 
hipertrófica. 
• Miocarditis. 
• Valvulopatías significativas. 
• Fibrilación auricular o extrasistolía frecuente. 
• Inestabilidad hemodinámica. 
• Contraindicación formal para la administración de contraste yodado: 
antecedentes de alergia al contraste yodado o insuficiencia renal crónica 
(creatinina sérica >1,5 mg/dl). 
• Contraindicación formal para la administración gadolinio: tasa de filtrado 
glomerular estimada por la fórmula de Crokoft <30 ml/min. 
• Contraindicación formal para la realización de la resonancia magnética: 
claustrofobia severa, clips cerebrales, marcapasos o desfibrilador. 
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4.5. Recogida de información. 
 
Se recogieron variables demográficas, clínicas, ecocardiográficas, 
angiográficas, de la TCMD y de la CMR, en un cuestionario de recogida de 
datos utilizando el programa de base de datos FileMarker 9.0 para cada 
paciente (Ver Anexo), que permitió la posterior exportación de estos datos al 
programa estadístico SPSS 17.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA). 
 
Estos datos fueron almacenados y procesados en un ordenador con 
procesador Intel® Core ™ Centrino a 2.10 GHz y 3 GB de memoria RAM. El 
texto se realizó con el procesador de textos World de Office 2007®. La 
bibliografía se desarrolló con el programa Reference Manager 11.0.1®, que 
obtiene los datos de las publicaciones directamente de PubMed, base de datos 
de citas bibliográficas principal en el campo de la biomedicina, siendo Medline 
su componente mayoritario. 
 
Se realizaron comprobaciones tanto manuales como automatizadas con 
SPSS de todos los datos recogidos durante el estudio. Una vez depurada la 
matriz de datos se procedió a crear el estado de “fichero depurado” (“clean file”) 
y se convirtió la matriz de datos en fichero de solo lectura. 
 
Las variables recopiladas fueron cualitativas dicotómicas (dc), 
cuantitativas ordinales (ord) o cuantitativas continuas (cont). Las más 
relevantes se detallan a continuación: 
 
Datos epidemiológicos: 
• Número de historia clínica del paciente. 
• Edad (cont). 
• Sexo (dc): hombre/mujer. 
• Peso (cont), talla (cont) y superficie corporal (SC): peso/talla (cont). 
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Factores de riesgo cardiovascular y antecedentes personales (dc): 
• Tabaquismo: consumo habitual de tabaco. 
• Hipertensión: diagnóstico previo de hipertensión, o tratamiento con 
fármacos antihipertensivos, o existencia de una presión arterial sistólica 
>140 mmHg y/o diastólica>90 mmHg en dos o más ocasiones durante su 
estancia, sin existir factores intercurrentes que pudieran justificar las cifras 
elevadas de tensión arterial. En pacientes diabéticos o con insuficiencia 
renal TAS > 130 mmHg y/o TAD > 80 mmHg. 
• Dislipemia: antecentes de dislipemia, tratamiento con estatinas o fibratos o 
la presencia de colesterol total >200 mg/dl o LDL>130 mg/dl o 
triglicéridos>150 mg/dl. 
• Diabetes: diagnóstico previo de diabetes o tratamiento con antidiabéticos o 
presencia de glucemia > 200 mg/dl y síntomas clásicos, > 2 glucemias > 
126 mg/dl o glucemia > 200 a los 120 minutos tras sobrecarga oral de 
glucosa. 
 
Datos analíticos: 
• Tasa de filtrado glomerular estimada por la fórmula de Crockoft (ml/min) 
(cont). 
 
 
Datos electrocardiográficos: 
 
• Ritmo sinusal: presencia de ritmo procedente del nodo sinusal en 
elelectrocardiograma de superficie. 
• Fibrilación auricular. 
• Bloqueo completo de rama izquierda (BCRIHH): complejo QRS de mayor o 
igual a 120ms con morfología típica: 
1. Perdida de la onda q normal en I, avL, y V6, y en ocasiones aparición de 
complejos QS en V1 y V2. 
2. Onda R alta sin onda Q o S en I, aVL, y V6. 
3. Complejo QRS prolongado, con una duración superior a 120 ms. 
4. Asocia alteración en la despolarización, con ambos segmentos ST y QT 
con polaridad invertida con respecto al QRS. 
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Datos clínicos: 
• Clase funcional de la NYHA en situación ambulatoria del paciente (ord): 
clase I: No limitación de la actividad física. La actividad ordinaria no 
ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso. Clase II: Ligera 
limitación de la actividad física. Confortable en reposo. La actividad 
ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso. Clase III: 
Marcada limitación de la actividad física. Confortable en reposo. Actividad 
física menor que la ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor 
anginoso. Clase IV: Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad física 
sin disconfort. Los síntomas de insuficiencia cardíaca o de síndrome 
anginoso pueden estar presentes incluso en reposo. Si se realiza cualquier 
actividad física, el disconfort aumenta. 
 
Datos ecocardiográficos (ver protocolo ecocardiografía-doppler): 
• Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) (cont.). 
• Diámetros y volúmenes telesistólicos (DTSVI, VTSVI) y diastólicos del VI 
(DTDVI, VTDVI) (cont.). 
• Grado de insuficiencia/estenosis valvular (ord.): desde grado I a IV/IV. 
 
Datos RM (ver protocolo RM): 
• Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) (cont.). 
• Diámetros y volúmenes telesistólicos (DTSVI, VTSVI) y diastólicos del VI 
(DTDVI, VTDVI) (cont.) 
• Presencia de RTG (dc). 
• Extensión del RTG (ausencia, <50%, ≥50%) (ord.) en cada uno de los 17 
segmentos. 
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Datos TC (ver protocolo TC): 
• Lesiones coronarias que justifiquen una miocardiopatía isquémica: lesión de 
tronco común de la coronaria izquierda o del segmento proximal de la 
descendente anterior > 75% o lesión > 75% en 2 o 3 vasos. (dc) 
• Número de vasos con lesiones >75% (cont.). 
• Indice pronóstico de enfermedad coronaria de Felker (cont.): valoración 
cuantitativa de la extensión de la enfermedad coronaria siguiendo el índice 
propuesto por Felker y cols. 
• Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) (cont.) 
• Volúmenes telesistólico (VTSVI) y telediastólico del VI (VTDVI) (cont.). 
• Presencia de áreas con hipoatenuación de señal (dc). 
• Presencia de RTY (dc). 
• Extensión del RTY (ausencia, <50%, ≥50%) (ord.) en cada uno de los 17 
segmentos. 
 
Datos coronariografía invasiva (ver protocolo cateterismo): 
• Lesiones coronarias que justifiquen una miocardiopatía isquémica: lesión de 
tronco común de la coronaria izquierda o del segmento proximal de la 
descendente anterior > 75% o lesión > 75% en 2 o 3 vasos (dc). 
• Número de vasos con lesiones >75% (cont.). 
• Indice pronóstico de enfermedad coronaria de Felker (cont.): valoración 
cuantitativa de la extensión de la enfermedad coronaria siguiendo el índice 
propuesto por Felker y cols. 
 
 
 
 
4.6. ELECTROCARDIOGRAFÍA. 
 
 
En todos los pacientes se realizó un electrocardiograma de superficie de 
12 derivaciones previo a la inclusión en el estudio, siendo analizado por un 
cardiólogo, que definió las diferentes características de interés (presencia de 
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ritmo sinusal, presencia de fibrilación auricular, bloqueo de rama izquierda) 
siguiendo los criterios actuales de interpretación electrocardiográfica. 
 
 
4.7. ECOCARDIOGRAFÍA-DOPPLER. 
 
 
El cálculo de la fracción de eyección y las dimensiones del ventrículo 
izquierdo y la gradación de la severidad de las valvulopatías se realizó 
siguiendo las recomendaciones de ecocardiografía transtorácica bidimensional 
actuales92. 
 
 
4.8. RESONANCIA MAGNÉTICA. 
 
Para el estudio de resonancia cardiaca se empleó un imán de 1.5 Tesla 
(Sonata Magneton®; Siemens, Erlangen, Germany). El sistema de resonancia 
está ubicado en la Unidad de Imagen Cardiaca que la empresa ERESA 
(Exploraciones Radiológicas Especiales SA) dispone en el Hospital General 
Universitario de Valencia. Para estos estudios se empleó una antena de 
superficie de 6 elementos.  
 
Protocolo de estudio (figura 11). 
 
Inicialmente se emplean unas secuencias rápidas, de precesión libre en 
estado estacionario (steady-state free precession o SSFP) para obtener la 
localización cardiaca en los tres ejes del espacio: axial, coronal y sagital. 
Posteriormente se emplean las mismas secuencias para obtener localizadores 
siguiendo los ejes cardiacos en 2, 3 y 4 cámaras y en eje corto. Tras las 
mismas se realizan las adquisiciones para el estudio funcional cardiaco con 
sincronismo cardiaco y en apnea (secuencias de cine) utilizando secuencias de 
precesión libre en estado estacionario (steady-state free precession o SSFP) 
en ejes los 3 ejes largos (2, 3 y 4 cámaras) y en eje corto (grosor de corte de 8 
mm y separación entre cortes de 2 mm) cubriendo desde anillo mitral hasta 
ápex (figuras 8 y 9). 
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Figura 8.  Ejes largos: A. 2 cámaras. B. 4 cámaras. C. 3 cámaras. 
 
Las secuencias en eje corto se utilizan para el cálculo de volúmenes y 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo empleando un sofware específico 
para el análisis cardiaco (Argus®; Siemens, Erlangen, Germany).  Es un 
programa que traza de forma automática los bordes endocárdicos y epicárdicos 
en las fases telesistólicas y telediastólicas coincidentes en todos los cortes 
desde base hasta ápex. Aplicando el método de Simpon se obtiene la fracción 
de eyección. 
 
Figura 9. Eje corto desde base a ápex. 
A B C 
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La administración de contraste, gadobenato de dimeglumina 0.5 molar 
(0.15 mmol/kg), se realizó por vena periférica al tiempo que se realizaba el 
estudio de perfusión en reposo empleando una secuencia SSFP con 
sincronismo cardiaco y en apnea obteniendo como mínimo 4 cortes en eje 
corto y uno en eje largo de 2 cámaras.  Se trata de un agente extracelular que 
una vez administrado en vía periférica difunde rápidamente al intersticio con 
una vida media en plasma de unos 20 minutos y excreción completa por vía 
renal. Ningún enfermo experimentó reacción alérgica al contaste ni otros 
efectos secundarios graves descritos93-96. 
 
 
 
 
 
 
Figura 10. Estudio de perfusión de primer paso con la administración de contraste, ejes cortos 
de base a ápex. Fila superior, llegada de contraste al ventrículo derecho, fila intermedia, 
llegada de contraste al ventrículo izquierdo, fila inferior paso de contraste al miocardio. 
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Por último para el estudio del realce tardío del gadolinio (RTG) se 
emplearon secuencias de eco de gradiente 2D y 3D turbo-FLASH (fast low 
angle shot) con pulso de inversion-recuperación adquiridas 10 minutos después 
de la administración del contraste obteniendo, al igual que para el estudio 
funcional, cortes en eje corto y eje largo. El tiempo de inversión para anular el 
miocardio y detectar las áreas con RTG se ajustó en función del tiempo 
transcurrido. Opcionalmente se emplearon secuencias SSFP.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 11. Resumen protocolo de estudio con resonancia. 
 
 
 
 
El análisis del realce tardío del gadolinio se realizó empleando el modelo 
de segmentación miocárdica estandarizado de 17 segmentos97 (figura 12). 
Secuencias 
funcionales 
cineRM 
Perfusión de 
primer paso 
Secuencias de 
supresión 
miocárdica (RTG) 
10 minutos 
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Figura 12. Modelo de segmentación miocárdica. 
 
 
Los patrones de RTG que se analizaron fueron (figura 13):  
 
1. Ausencia de realce. 
2.  Realce intramiocárdico lineal o focal (fibrosis). 
3. Realce subendocardico ( <50% del espesor de la pared) o realce transmural 
(> 50% del espesor de la pared), este último indicativo de necrosis. 
 
 
 
 
Figura 13. Patrones de RTG. 1. Ausencia RTG. 2. Fibrosis. 3A. Necrosis subendocárdica. 3B. 
Necrosis transmural. 
 
 
 
4.9. TC MULTIDETECTOR 
 
Se empleó un tomógrafo de 64 detectores con un tiempo de rotación 
completa de 330 mseg (LightSpeed VCT®, GE. Milwaukee Wisconsin, Estados 
Unidos) obteniendo 64 cortes, con grosor de 0.625 mm y cobertura de 40 mm 
1 2 3B 3A 
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por rotación, lo que permite adquirir un volumen que incluye el corazón en un 
tiempo medio de apnea 6 segundos.  
 
Protocolo de estudio. 
 
A partir de dos localizadores, equivalentes a una radiografía del tórax de 
frente y perfil (figura) se ajusta el volumen cardiaco que se va a cubrir para  el 
estudio de las calcificaciones coronarias (figura 14).  
 
El estudio de las calcificaciones coronarias se realizó en vacío (sin 
contraste) con sincronismo cardiaco de forma prospectiva en una única fase 
diastólica. Grosor de corte de 2,5 mm, 120 kV y 430 mA. 
 
 
 
Figura 14. Localizador con la planificación para adquirir el volumen cardiaco para el estudio de 
las calcificaciones coronarias.  
 
 
A partir de los cortes axiales de forma automática se detectan todas las 
zonas con tamaño superior a 1 mm2 en las que la atenuación radiológica sea 
superior a 130 unidades Hounsfield (HU). Manualmente se confirman aquellas 
que siguen el trayecto de las coronarias y de forma automática de calcula el 
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score de calcio (suma de los scores individuales en todas las zonas de interés 
resultado de multiplicar en cada una de ellas el área (mm2) por un factor de 
ponderación que depende del número TC máximo (figura 15). Además del 
método descrito, conocido como Agatston, se obtiene de la misma forma el 
score de volumen que se basa en la determinación automática del volumen de 
vóxeles que tienen una atenuación radiológica por encima del umbral de 130 
UH. El score se obtiene como el producto del número de vóxeles por encima de 
dicho umbral por el volumen real al que corresponde un vóxel. El score global 
se calcula sumando el volumen de cada lesión individual. 
 
 
 
Figura 15. Cortes axiales para el estudio de las calcificaciones coronarias. AJ-130= score 
calcio por Agatston. Volume130=score volumen 
 
Para el estudio coronariográfico se emplean los mismos localizadores 
equivalentes a una radiografía de frente y perfil para ajustar el volumen 
cardiaco a adquirir. Como agente de contraste se utiliza contraste yodado no 
iónico (Iomeron® 400, Bracco, Italia) inyectado en la vena antecubital con una 
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velocidad de infusión de 5 ml/seg, iniciando la adquisición con la llegada del 
contraste a la aorta ascendente (figura 16). El volumen administrado se  ajustó 
según el peso del paciente. En general se empleó 70 ml para pacientes con 
peso < 70 kg y  hasta 120 ml para aquellos con peso > 70 kg. 
 
 
 
Figura 16. Localizador para determinar el volumen cardiaco a adquirir para el estudio 
coronariográfico con TC. Corte en aorta (línea roja) para determinar momento de adquisición 
con correcta opacificación de la coronarias (imagen de la derecha). 
 
La adquisición se realizó de forma sincronizada con el 
electrocardiograma utilizando un voltaje de entre 100 y 120 kV y hasta 750 mA 
de corriente efectiva en función de la superficie corporal, además se empleó 
modulación de dosis (dosis de radiación máxima en diástole y reducción de la 
misma en sistólica) con el fin de reducir la dosis de radiación (figura 17 y 18). 
 
Pese a que la mayoría de los pacientes estaban con tratamiento crónico 
con betabloqueantes, se administró una dosis adicional de 1-2,5 mg de atenolol 
intravenoso a 12 pacientes por presentar frecuencias cardiacas superiores a 65  
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lat/min antes del inicio de la prueba. 
 
 
 
Figura 17. A. Adquisición prospectiva sincronizada con el ECG en una fase diastólica 
predeterminada, para el análisis de las calcificaciones coronarias. Esta adquisición implica una 
mínima radiación. B. Adquisición continua sincronizada con el ECG para el estudio 
coronariográfico con contraste. Esta forma de adquisición es la que conlleva mayor radiación 
pese aunque se puede emplear modulación de dosis para reducir dosis en sístole (mayor 
movimiento).  
 
 
 
 
 
Figura 18. Sin modulación de dosis (izquierda). Con modulación de dosis (derecha): El trazado 
oscuro muestra la máxima radiación en diástole y reducción en sístole. 
 
 
 
 
A 
B 
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Figura 19. Cortes axiales con contraste con el volumen cardiaco adquirido a partir de los 
cuales se reconstruyen las coronarias. 
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Tras la adquisición, a partir de los cortes axiales (figura 19) se 
reconstruyeron de forma retrospectiva utilizando un algoritmo segmentado 
(resolución temporal de 165 mseg) las fases del ciclo cardíaco (del 0 al 90% 
con incrementos sucesivos del 10%), con el fin de obtener las reconstrucciones 
en la fase con menor artefacto de movimiento cardíaco. Además gracias a la 
reconstrucción en las diferentes fases del ciclo permitió evaluar volúmenes y 
fracción de eyección. El análisis de las imágenes se realizó en una estación de 
trabajo (Advantage Work Station 4,3®. General Electric Medical System. 
Milwakee Wisconsin, Estados Unidos) con un software específico para el 
estudio cardiaco. Para el estudio coronario se emplearon reconstrucciones 
MPR curvo (multiplane reformat) (figura 20), MIP (maximun intensity projection) 
(figura 21) y 3D-VD (volume rendering) (figura 22).  
 
Se empleó el modelo estándar de 16 segmentos de la ACC/AHA98: 
arteria coronaria derecha proximal, media y distal, arteria 
interventricular/descendente posterior  y tronco posterolateral, tronco común, 
arteria descendente anterior  proximal, media y distal, primero y segundo ramo 
diagonal, arteria circunfleja proximal y distal con tres ramos marginales y/o 
posterolaterales (así como ramo descendente posterior en caso de dominancia 
izquierda). 
 
Figura 20. Reconstrucción MPR curva de la descendente anterior (izquierda) y coronaria 
derecha (derecha)   
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Figura 21. Reconstrucción MIP de la descendente anterior en dos vistas distintas 
  
  
 
Figura 22. Reconstrucción VR de todo el árbol coronario 
 
 
Aprovechando las reconstrucciones en las diferentes fases del ciclo 
cardiaco se realizó de forma suplementaria un estudio funcional cardiaco 
seleccionando  una  fase telesistólica (habitualmente la correspondiente al 
30%-40%) y otra fase telediastólica (0% o 90%) y de forma automática de 
determinaron los volúmenes telesisitólico (VTS) y telediastólico (VTD) del 
ventrículo izquierdo  (con corrección manual en los casos necesarios) para 
obtener la fracción de eyección según la fórmula FE (%): VTD-VTS/VTD x100 
(figura 23). 
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Figura 23. Determinación de volúmenes ventriculares y fracción de eyección. Fase diastólica 
0%. Fase sistólica 40%. 
 
 
Para el estudio de caracterización tisular miocárdica se utiliza la 
adquisición inicial con contraste que se utiliza para reconstruir el árbol 
coronario y obtener datos funcionales del VI. En la misma estación de trabajo 
se reconstruyen imágenes en ejes largos (2, 3 y 4 cámaras) y eje corto (de 
base a ápex) para identificar áreas miocárdicas con hipoatenuación de señal 
(zonas de necrosis) (figura 24) utilizando el mismo modelo de segmentación 
descrito en la resonancia97. 
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Figura 24. Reconstrucción de imágenes en los 3 ejes largos (2,4 y 3 cámaras en la fila 
superior) y eje corto (fila inferior) de la adquisición con contraste para identificar áreas con 
hipoatenuación de señal (necrosis). 
 
 
Por último de 8 a 10 minutos tras se repite nuevamente la adquisición 
(mismo volumen cardiaco que en la adquisición con contraste) para valorar 
áreas miocárdicas que presenten captación de yodo (realce tardío del yodo). 
Para esta adquisición se utiliza un voltaje menor (80 Kv) con sincronismo 
cardiaco y utilizando modulación de dosis. Al disminuir el voltaje aumenta la 
señal aunque el ruido también es mayor pero con este protocolo finalmente se 
consigue una buna relación señal/ruido y disminuir la dosis efectiva de 
radiación total del estudio. Al igual que con la adquisición inicial en esta tardía 
se reconstruyen también las imágenes en ejes largos (2, 3 y 4 cámaras) y eje 
corto (de base a ápex) con grosor de corte de al menos 8 mm, utilizando una 
ventana de tejidos blandos (figura 25) y el mismo modelo de segmentación 
miocárdica descrito en la resonancia97. 
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Figura 25. Reconstruccción de la adquisición 10 minutos tras la administración de  contraste de 
los ejes largos y cortos cardiacos. 
 
 
 
Figura 26. Protocolo adquisición TC. 
 
 
 
Adquisición en 
vacio: 
Sección 1.02 S
core Calcio 
Adquisición tardía: 
Areas de necrosis 
(realce tardio yodo) 
Adquisición con 
contrate: 
1. Arbol coronario 
2. Areas necrosis 
(hipoatenuación) 
3. Estudio funcional 
10 minutos 
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La figura 26 muestra el protocolo completo del estudio con TC. 
 La dosis media estimada de radiación de todo el protocolo fue de 1462 + 274 
mGy/cm (25 + 5 mSv) aplicando el coeficiente de conversión para el tórax (x 
0,017). 
 
 
4.10. CORONARIOGRAFÍA INVASIVA. 
 
Se realizó posteriormente al estudio con TCMD y RM (intervalo medio de 
22 + 10 días) por hemodinamistas que desconocían el resultado de la TCMD 
en las instalaciones de hemodinámica ubicadas en el Hospital General 
Universitario de Valencia siguiendo el protocolo habitual y recomendaciones 
para este tipo de estudios99. 
 
Se utilizó un equipo Coroskop Plus/TOP® (Siemens, München, 
Alemania) que permite el análisis digital de las imágenes coronariográficas en 
las proyecciones habituales archivadas en formato DICOM y almacenadas en 
discos CD-R. 
 
El análisis de las imágenes fue realizado por el hemodinamista 
responsable del procedimiento y se determinó de forma visual la presencia de 
lesiones en los vasos, de la misma manera que con la TCMD, empleando el 
mismo modelo de segmentación coronaria98. 
 
Definición de miocardiopatía isquémica. 
 
Para el diagnóstico de DSVI isquémica (de origen coronario) se 
consideró como referencia los resultados de la coronariografía invasiva cuando 
cumplían los criterios establecidos por  Felker y cols100: lesión de tronco común 
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de la coronaria izquierda o del segmento proximal de la descendente anterior > 
75% o lesión > 75% en 2 o 3 vasos. 
 
 
 
4.11. DIAGNÓSTICO DE DSVI DE ORIGEN CORONARIO POR TC. 
 
Se evaluaron las siguientes posibilidades de diagnóstico de enfermedad 
coronaria mediante TC comparándolas con el diagnóstico de DSVI coronaria en 
base a los resultados de la coronariografía invasiva siguiendo los criterios de 
Felker y cols. 100: 
  
1. La presencia de calcificación coronaria (como marcador indirecto de lesión 
coronaria significativa). 
 
2. La identificación de lesiones coronarias significativas que cumplían los 
criterios de Felker y cols100(con contraste). 
 
3. La identificación de áreas de necrosis en la misma adquisición que las 
coronarias como áreas de hipoatenuación de señal en el miocardio. 
  
4. la identificación de áreas de necrosis en la adquisición tardía mediante la 
presencia de yodo en el miocárdico (realce tardío del yodo-RTY). 
 
Por otro lado en base a los resultados combinados de la coronariografía-TC 
y del RTY se establecieron 4 grupos: 
 
• Grupo 1. Miocardiopatía isquémica con necrosis. Pacientes que cumplen 
criterios coronariográficos de disfunción ventricular sistólica isquémica y que 
presentan RTY subendocárdico o transmural (necrosis). 
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• Grupo 2. Miocardiopatía no isquémica. Pacientes que no cumplen criterios 
coronariográficos de DSVI  y que no presentan RTY subendocárdico o 
transmural aunque puedan presentan RTY intramiocárdico lineal o focal 
(fibrosis). 
 
• Grupo 3. Miocardiopatía no isquémica con necrosis (miocardiopatía 
isquémica silente). Pacientes que no cumplen criterios coronariográficos de 
DSVI  y que presentan RTY subendocárdico o transmural (necrosis). 
 
• Grupo 4. Miocardiopatía isquémica sin necrosis (miocardiopatía con 
enfermedad coronaria asociada). Pacientes que cumplen criterios 
coronariográficos de DSVI  y que no presentan RTY subendocárdico o 
transmural. 
 
Estos 4 grupos se compararon con los mismos 4 grupos establecidos en 
base a la información obtenida de la coronariografía invasiva y del RTG-RM. 
 
La figura 27 muestra la clasificación por grupos en base a los datos 
coronariográficos y a la presencia o no de necrosis. 
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Figura 27. Algoritmo selección de pacientes y clasificación en grupos en base a los datos de la 
coronariografía y de la presencia o no de necrosis. 
 
 
 
 
Ausencia de RTG  
Fibrosis 
Exclusión:  
• Enfermedad coronaria conocida/sospechada 
• Otras causas de miocardiopatía: infiltrativa, hipertrófica, 
miocarditis 
• Valvulopatía significativa 
 
ECOCARDIOGRAFÍA: 
• DTDVI > PERCENTIL 95 
• FE < 40% 
Exclusión:  
• Alergia contraste yodado 
• Creatinina sérica >1,5 mg/dl 
• Claustrofobía severa, clips cerebrales, 
marcapasos/DAI 
 
 
CORONARIOGRAFÍA: ENF. TRONCO COMÚN, ADA proximal,  
> 2 VASOS 
SI 
MIOCARDIOPATÍA 
ISQUÉMICA  
MIOCARDIOPATÍA 
NO ISQUÉMICA  
G1 G4 G2 G3 
RTG-RM 
La misma clasificación en 4 grupos se realiza con TC 
Necrosis Necrosis Ausencia de RTG  Fibrosis 
NO 
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4.12. ANALISIS ESTADÍSTICO. 
 
 
El análisis estadístico se realizó mediante el paquete de software 
estadístico para ciencias sociales (SPSS v. 17.0 para Windows, SPSS Inc., 
Chicago, Illinois, Estados Unidos), excepto: el  tamaño muestral que  se calculó 
con el EPIDAT (programa para análisis epidemiológico de datos tabulados, 
versión 3.1). Para trabajar con una precisión entre el 5 y el 10 % con un nivel 
de confianza del 95%, una sensibilidad esperada del 95% y una prevalencia de 
enfermedad coronaria del 50%, se obtuvo una muestra 39 pacientes. Con el 
mismo programa se calcularon los IC del 95 para los diferentes valores 
diagnósticos. 
 
Mediante el test de Kolmogorov-Smirnov se comprobó la normalidad en 
la distribución en las variables cuantitativas. Todas las variables continuas y 
normales se expresaron como media ± desviación estándar (SD), el resto como 
porcentajes. 
 
Para determinar la exactitud diagnóstica de la TCMD en el diagnóstico 
etiológico de la DSVI se utilizó una tabla de contingencia de 2x2, tomando 
como estándar la coronariografía invasiva convencional. Se obtuvieron 
estimaciones puntuales para la sensibilidad y especificidad y exactitud 
diagnóstica de la prueba utilizando los métodos habituales para la inferencia 
sobre proporciones101 
 
Del mismo modo se compararon los 4 grupos establecidos en base a los 
resultados de la coronariografía invasiva y del RTG-RM con los 4 grupos 
establecidos mediante resultados de la coronariografía-TC y RTY-TC. 
 
 
Con el fin de valorar la reproducibilidad de la prueba se analizó la 
concordancia entre con otro observador experimentado mediante el índice 
Kappa de Cohen para la clasificación por grupos. Se estableció la correlación 
entre los datos del estudio funcional del ventrículo izquierdo: volumen 
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telediastólico, volumen telesistólico y fracción de eyección obtenidos mediante 
TC con los obtenidos por la RM como técnica de referencia utilizando el 
coeficiente de Pearson. Además se realizó un análisis de concordancia entre 
ambas técnicas por el método de Bland-Altman en la determinación de estos 3 
parámetros.  
 
   
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5. RESULTADOS 
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5.1 Características de la muestra. 
 
 
De los 40 pacientes incluidos, 24 fueron hombres (60 %). La media de 
edad fue de 61 años (rango 39-85). El 48% mostraron BRIHH en el ECG. El 
diámetro telediastólico medio fue de 65 + 7 mm( 56-79), el telesistólico medio 
de 55 + 9 mm (37-74) y la fracción de eyección media 28 + 8 %(15-40). 
 
La tabla 3 recoge los datos de los pacientes incluidos en este estudio. 
 
 
 
Tabla 3. Características de la muestra estudiada. 
 
 
FRCV: factores de riesgo cardiovascular; SC: superficie corporal 
 
 
En los 40 pacientes se completaron todas las exploraciones y todos los 
estudios de TC fueron interpretables.  
 
 
 
Características de la población (N=40)  
Edad (años)  65,7 ± 10,1 
Sexo (n)   
 Hombres 24 (60%) 
 Mujeres 16 (40%) 
FRCV   
 Hábito tabáquico (%) 43 
 Hipertensión (%) 55 
 Dislipemia (%) 33 
 Diabetes (%) 30 
SC   1,89 (1,4-2,31) 
ECG BCRIHH (%) 48% 
ECO-DOPPLER DTDVI mm 65 + 7( 56-79) 
 DTSVI mm 55 + 9 (37-74) 
 FEVI (%) 28 + 8 (15-40) 
CF NYHA I 3/40 (7%) 
 II 19/40 (48%) 
 III 15/40 (38%) 
 IV 3/40 (7 %) 
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5.2 Características coronariografícas. 
 
El 35% (14/40) fueron clasificados como DSVI isquémica al cumplir los 
criterios coronariográficos de Felker y cols100 en la coronariografía invasiva 
(anexo 3). De ellos el 33% (13/40) tenían lesión del tronco común de la 
coronaria izquierda (TCCI) o de la descendente anterior proximal (ADAp) 
>75%. El 23 % de los pacientes (9/40) mostraron lesiones en dos o más vasos 
>75%. Con afectación exclusiva del TCCI sólo hubo 1 paciente y 4 pacientes 
con afectación exclusiva de la ADAp. En todos los pacientes con enfermedad 
de dos vasos la ADAp era siempre uno de los dos vasos afectados. Con 
enfermedad de 3 vasos hubo 4 pacientes.  Con enfermedad de un vaso aislado 
que no fuese la ADAp hubo 2 pacientes (un paciente con CD distal y otro una 
ADAmedia). 24 pacientes no mostraron lesiones significativas en ninguna de 
sus coronarias. 
La tabla 4 recoge los hallazgos coronariográficos de los pacientes. 
 
Tabla 4. Hallazgos coronariografía invasiva. 
Hallazgos coronariográficos                                            Pacientes (n) 
Enfermedad TC y/o ADAp                                                       13  
Enfermedad TC aislada                                                             1 
Enfermedad ADAp aislada                                                        4 
Enfermedad > 2 vasos                                                              9 
Enfermedad de 2 vasos (excluyendo ADAp)                            0 
Enfermedad de 3 vasos                                                            4 
Enfermedad de 1 vaso (no ADAp)                                            2 
Sin enfermedad                                                                       24 
TC. Tronco común coronaria izquierda. ADAp. Arteria descendente anterior proximal 
 
   Resultados 87 
    
5.3 Caracterización tisular mediante Resonancia Magnética. Patrones de 
realce tardío del gadolinio. 
 
Con respecto a la caracterización tisular con RM, 14 pacientes (35%) 
presentaron áreas miocárdicas con realce tardío del gadolinio sugestivas de 
necrosis y de ellos 13 pacientes presentaron lesiones coronarías que cumplían 
criterios de DSVI isquémica. Además 6 pacientes (15%) presentaron un patrón 
de RTG intramiocárdico sugestivo de fibrosis. Ninguno de ellos presentó 
lesiones coronarias que cumplían criterios de DSVI isquémica. 20 pacientes no 
presentaron ningún tipo de realce. 
 
La tabla 5 resume estos hallazgos. 
 
Tabla 5. Caracterización tisular RM. 
Caracterización tisular  RM                                            Pacientes (n) 
Realce tardío de gadolinio (necrosis)                                          14 
Realce tardío de gadolinio (necrosis) y DSVI coronaria              13 
Realce tardío de gadolinio (necrosis) sin DSVI coronaria             1   
Realce tardío de gadolinio (fibrosis)                                              6 
Ausencia de realce tardío de gadolinio                                        20 
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5.4 Hallazgos de la Tomografía computerizada. 
 
5.4.1. Calcio coronario (anexo 5). 
 
El 80% (32/40) de los pacientes mostraron calcio en sus coronarias. 
Todos los pacientes con lesiones coronarias que cumplían los criterios de 
DSVI de origen coronario mostraron calcio en sus coronarias. De los 
pacientes que no cumplían criterios de DSVI de origen coronario el 45% 
(18/40) mostró calcio en sus coronarias y el 20% (8/40) no presentaron 
calcio. El 35% (14/40) de los pacientes que cumplían criterios de DSVI de 
origen coronario presentaron un score de calcio al menos moderado (>100) 
aunque también lo presentó un 28% (11/40) de pacientes que no cumplían 
los criterios de DSVI de origen coronario.   
 
La tabla 6 resume estos hallazgos. 
 
Tabla 6. Estudio de calcificaciones coronarias con TC. 
Calcio TC                                                                         Pacientes (n) 
Pacientes con calcio coronario                                            32  
Pacientes con calcio coronario y DSVI coronaria                14 
Pacientes con Score calcio >100 y DSVI coronaria            14 
Paciente sin calcio coronario y DSVI                                     0 
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5.4.2. Coronariografía. 
 
En la coronariografía con TC (anexo 4) el 38% de los pacientes (15/40) 
fueron clasificados como DSVI isquémica al cumplir los criterios 
coronariográficos de Felker y cols100 (anexo 4). De ellos el 35% (14/40) 
mostraron lesión del tronco común de la coronaria izquierda (TCCI) o de la 
descendente anterior proximal (ADAp) >75% y el 28 % (11/40) lesiones en dos 
o más vasos >75%. Ningún paciente mostró afectación exclusiva de TCCI 
mientras que 4 pacientes mostraron afectación exclusiva de ADAp. Sólo 1 
paciente mostró afectación de 2 vasos si se excluía afectación de ADAp. Con 
enfermedad exclusiva de un vaso (no ADAp) hubo 3 pacientes (dos de ellos 
coincidían con los identificados en el cateterismo y en el otro se sobrestimó la 
severidad de la estenosis en ADAmedia por TC). Sin enfermedad coronaria 
hubo 22 pacientes. 
 
La tabla 7 resume estos hallazgos.  
 
Tabla 7. Coronariografía TC.  
Hallazgos coronariográficos  TC                                   Pacientes (n) 
Enfermedad TCCI y/o ADAp                                                   14 
Enfermedad TCCI aislada                                                         0 
Enfermedad ADAp aislada                                                        4 
Enfermedad > 2 vasos                                                             11 
Enfermedad de 2 vasos (excluyendo ADAp)                            1 
Enfermedad de 3 vasos                                                            3 
Enfermedad de 1 vaso (no ADAp)                                            3 
Sin enfermedad                                                                       22 
TCCI. Tronco común coronaria izquierda. ADAp. Arteria descendente anterior proximal.
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5.4.3. Caracterización tisular.  
 
Con respecto a la caracterización tisular (anexo 5) sólo 8 pacientes 
(20%) mostraron hipoatenuación de señal en miocardio sugestiva de necrosis 
en la adquisición inicial con contraste y todos ellos tenían lesiones coronarias 
que cumplían criterios de DSVI isquémica. 13 pacientes (33%) presentaron 
áreas miocárdicas con realce tardío del yodo sugestivas de necrosis y de ellos, 
12  presentaron lesiones coronarías que cumplían criterios de DSVI isquémica.  
 
Por otra parte 6 pacientes (15%) presentaron un patrón de RTY 
intramiocárdico sugestivo de fibrosis. Ninguno de ellos presentó lesiones 
coronarias que cumplían criterios de DSVI isquémica y en todos ellos se 
confirmaron estos hallazgos de la RM. 
 
La tabla 8 recoge estos hallazgos. 
 
Tabla 8. Caracterización tisular TC. 
Caracterización tisular  TC                                            Pacientes (n) 
Hipoatenuación señal                                                             8  
Hipoatenuación señal y DSVI coronaria                                 8 
Realce tardío de yodo (necrosis)                                          13 
Realce tardío de yodo (necrosis) y DSVI coronaria              12 
Realce tardío de yodo (fibrosis)                                              6 
Sin realce tardío de yodo                                                      21 
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5.4.4. Valor diagnóstico de la TC en la DSVI isquémica. 
 
En la tabla 9 se recogen los valores diagnósticos de todos los recursos 
disponibles en TC para el diagnóstico de miocardiopatía isquémica. 
 
Tabla 9. Valores diagnósticos de los diferentes recursos de la TCMD. IC 95%.  
 
 VP VN FP FN Sensibili- 
Dad 
Especifici- 
Dad 
VPP VPN 
Calcio 
coronario 
14 8 18 0 100 
(96-100) 
31 
(11-50) 
44 
(25-62) 
100 
(94-100) 
Score calcio 
>100 
14 15 11 0 100 
(96-100) 
58 
(37-79) 
56 
(35-77) 
100 
(97-100) 
Coronario-
grafía  
14 25 1 0 100 
(96-100) 
96 
(87-100) 
93 
(77-100) 
100 
(98-100) 
Hipoatenua- 
ción  
8 26 0 6 57 
(28-87) 
100 
(98-100) 
100 
(94-100) 
81 
(66-96) 
 
Realce 
tardío yodo 
12 25 1 2 86 
(64-100) 
96 
(87-100) 
92 
(74-100) 
93 
(81-100) 
VP: verdaderos positivos, VN: verdaderos negativos; FP: falsos positivos; FN: falsos negativos; 
VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo. 
 
 
 
5.4.4.1. Valores diagnósticos del calcio coronario.  
 
Se obtuvieron unos valores de sensibilidad y especificidad para la 
presencia de calcio coronario en la identificación de la DSVI coronaria del 
100% y 31% respectivamente. Si se considera un score de calcio por 
Agatston>100 la especificidad sube al 58% manteniendo la sensibilidad del 
100%.  
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5.4.4.2. Valores diagnósticos de la coronariografía TC.  
 
Los valores de sensibilidad y especificidad de la coronariografía por TC 
para identificar la DSVI coronaria fueron del 100% y 96% respectivamente. 
 
5.4.4.3. Valores diagnósticos de la detección de necrosis en la adquisición 
precoz (hipoatenuación).  
 
Los valores de sensibilidad y especificidad para la identificación de áreas 
de necrosis mediante la hipoatenuación de señal en la adquisición precoz 
fueron del 57% y 100% respectivamente. 
 
5.4.4.4. Valores diagnósticos de la detección de necrosis en la adquisición 
tardía (realce tardío del yodo).  
 
Los valores de sensibilidad y especificidad para la identificación de áreas 
de necrosis en la adquisición tardía mediante el RTY fueron del 86% y 96% 
respectivamente.  
 
5.4.4.5. Valores diagnósticos de la combinación coronariografía y RTY 
con TC. 
Comparando los grupos establecidos por TC (coronariografía-TC y RTY-
TC) con los determinados por coronariografía invasiva-RTG-RM (tablas 10, 11 
y 12) se identificaron correctamente 12 de los 13 pacientes del grupo 1 
(miocardiopatía isquémica con necrosis) (k 0,94, p<0.001), 24 de los 25  
pacientes del grupo 2 (miocardiopatía no isquémica) (k 0,95, p<0.001) y el 
único paciente del grupo 3 (miocardiopatía no isquémica, con necrosis o 
miocardiopatía isquémica silente) . Se clasificaron de forma incorrecta 2 de los 
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3 pacientes incluidos en el grupo 4 (miocardiopatía isquémica sin necrosis) (k 
0,48, p<0.001). Es decir todos los pacientes “isquémicos” por cumplir criterios 
coronariográficos con necrosis o sin necrosis o el único paciente con necrosis 
pero sin cumplir criterios coronariográficos (lo que podíamos denominar 
“isquémico silente”) fueron identificados correctamente por TC. La TC identificó 
erróneamente 2 pacientes en el grupo 4 (con criterios coronariográficos pero 
sin necrosis). De estos 2 casos, uno cumplía criterios coronariográficos de 
DSVI pero no se identificó la necrosis por TC y en el otro se sobrestimó la 
severidad de las lesiones coronarias por intensa calcificación.  
 
Tabla 10. Clasificación en los 4 grupos pacientes según coronariografía y RM. 
Felker cateterismo + RTG RM 
Grupo 1 
Miocardiopatía 
isquémica con necrosis 
 
Felker + 
RTG-RM + 
 
Grupo 2 
Miocardiopatía no 
isquémica 
 
Felker - 
RTG-RM - 
Grupo 3 
Miocardiopatía no 
isquémica con necrosis 
(m.isquémica silente) 
Felker – 
RTG-RM + 
Grupo 4 
Miocardiopatía 
isquémica sin 
necrosis 
Felker + 
RTG-RM - 
 
           13/40 
           (33%) 
 
 
25/40 
(63%) 
 
1/40 
(2%) 
 
1/40 
(2%) 
RTG: realce tardio gadolinio; RM: resonancia magnética 
  
Tabla 11. Clasificación en los 4 grupos pacientes según TC. 
Felker CT + RTY CT 
Grupo 1 
Miocardiopatía 
isquémica con necrosis  
 
Felker + 
RTY-TC + 
Grupo 2 
Miocardiopatía no 
isquémica 
 
Felker - 
RTY-TC - 
Grupo 3 
Miocardiopatía no 
isquémica con necrosis 
(m.isquémica silente) 
         Felker – 
RTY-TC + 
Grupo 4 
Miocardiopatía 
isquémica sin 
necrosis 
Felker + 
RTY-TC - 
 
12/40 
(30%) 
 
 
24/40 
(60%) 
 
1/40 
(2%) 
 
3/40 
(8%) 
RTY-TC: realce tardio yodo ;TC Tomografia computerizada 
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Tabla 12. Clasificación de pacientes con DSVI en base a datos coronariográficos y la detección 
de necrosis por cateterismo/RM y TC. En rojo los pacientes que no concuerdan. 
 
                         CATETERISMO Y RM 
TC Grupo 1 
Miocardiopatía 
isquémica con 
necrosis  
 
Grupo 2 
Miocardiopatía 
no isquémica 
 
Grupo 3 
Miocardiopatía 
no isquémica 
con necrosis 
(m.isquémica 
silente) 
 
Grupo 4 
Miocardiopatía 
isquémica sin 
necrosis 
 
Total 
Grupo 1 12 0 0 0 12 
Grupo 2 0 24 0 0 24 
Grupo 3 0 0 1 0 1 
Grupo 4 1 1 0 1 3 
Total 13 25 1 1 40 
 
La sensibilidad y especificidad para identificar a los pacientes 
isquémicos por criterios coronariográficos y con necrosis (Grupo 1) fue del 92 
% (74-100%, IC 95%) y del 100 %  (88-100%, IC 95%) y para todos los 
pacientes coronarios por criterios coronariográficos con o sin necrosis (Grupo 1 
y Grupo 4) del 100 % (96-100, IC 95%) y del 96% (87-100, IC 95%) 
respectivamente (figura 28). El único paciente “isquémico silente”, es decir sin 
lesiones coronarias pero con necrosis, fue correctamente identificado por 
ambas técnicas.  
 
6 pacientes del grupo 2 mostraron RTG intramiocárdico sugestivo de 
fibrosis y todos ellos fueron identificados mediante el RTY.  
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Figura 28. Sensibilidad y especificidad de la TC para detectar miocardiopatía isquémica con y 
sin necrosis. 
 
Se analizó la concordancia entre dos observadores experimentados 
(Jordi Estornell Erill y Begoña Igual Muñoz) con una experiencia de 12 años en 
la realización de estudios de RM cardiacas y TC cardiacos, obteniéndose uno 
valores excelentes con una kappa de 0,77 en la identificación de pacientes con 
DSVI de etiología coronaria con necrosis (Grupo 1) y del 0,89 en la 
identificación de los pacientes con DSVI de etiología coronaria con y sin 
necrosis (Grupo 1+Grupo 4). 
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Figura 29. Paciente sin lesiones coronarias significativas (E,F,G) sin defectos de perfusión en 
la RM (A) ni zonas de hipoatenuación en la TC (B) y con fibrosis (flechas) en la RM (C) y TC 
(D). 
 
 
 
 
 
 
 
 
A C
B D
E F G
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Figura 30. Paciente con lesiones coronarias que justifican DSVI: lesiones significativas CX (F) 
y oclusión CD (G) además de lesión calcificada, moderada en ADA media (E). Defecto de 
perfusión de primer paso en la RM (A) sin que se detecten zonas de hipoatenuación en la TC 
(B). RTG en segmentos laterales (C) y su correspodencia en forma de RTY en la TC (D). 
 
 
 
 
 
 
 
A
B
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Figura 31. Paciente sin lesiones coronarias (E,F,G). Presenta defecto de perfusión en el primer 
paso (flechas) en RM (A) sin que se detecte hipoatenuación en la TCMD (B) y necrosis extensa 
en la RM (C) y en la TCMD (D) (flechas). 
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5.4.5. Estudio funcional cardiaco con TC (figura 32). 
 
Con respecto al estudio funcional ventricular izquierdo se determinaron 
los siguientes volúmenes telediastólicos (VTD), telesistólicos (VTS) y fracción 
de eyección (FE) del ventrículo izquierdo por RM, mediante el método de 
Simpson de: VTDVI 138,65 + 38,25 ml/m2, VTSVI 102,52 + 40,69 ml/m2 y FE 
26,90 + 9,15 % y por TC, a partir de la ventriculografía obteniendo los 
siguientes resultados: VTDVI 147,02 + 38,44 ml/m2, VTS 101,42 + 37,65 ml/m2 
y FE 30,42 + 8,58 % (tabla 13). 
 
 
Tabla 13. Volúmenes telediastólicos (VTD), telesistólicos (VTS) y fracción de eyección 
expresados como media y entre paréntesis el rango, de los 40 pacientes obtenidos por RM y 
TC.  
 VTDVI  
ml/m2 
VTSVI 
ml/m2 
FE 
% 
RM 138,65 (100-255)  102,52 (41-210) 29,90 (10-40) 
TC 147,02 (90-266) 101,42 (44-215) 30,42 (11-45) 
 
 
El anexo 6 recoge todos los datos funcionales ventriculares de la RM y 
TC. 
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Figura 32. Determinación de volúmenes y fracción de eyección por método de Simpson en RM 
(arriba) trazando los bordes endocárdicos en sístole y diástole y por ventriculografía en TC 
(abajo). 
 
La correlación entre ambas técnicas fue buena tanto para los volúmenes 
telediastólicos (VTD, r 0,745 (0,5647-0,8576, IC 95%), p<0,0001), telesistólicos 
(VTS, r 0,809 (0,6657-0,8952, IC 95%), p<0,0001) y la fracción de eyección 
(FE, r 0,758, 0,5845-0,8652, IC 95%), p <0,0001) (figuras 33, 34 y 35). 
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Figura 33. Gráfica que muestra la correlación entre RM y TC para la determinación de los 
volúmenes telediastólicos del ventrículo izquierdo en los 40 pacientes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
50 100 150 200 250 300
80
100
120
140
160
180
200
220
240
260
280
VTDRM
VT
DT
C
   Resultados 102 
    
 
 
 
 
 
 
Figura 34. Gráfica que muestra la correlación entre RM y TC para la determinación de los 
volúmenes telesistólicos del ventrículo izquierdo en los 40 pacientes. 
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Figura 35. Gráfica que muestra la correlación entre RM y TC para la determinación de la 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo en los 40 pacientes. 
 
 
La correlación entre la RM y la TC para la determinación de los 
volúmenes telediastólicos, telesistólicos y fracción de eyección fue analizado 
con el método de Bland-Altman. En los siguientes gráficos se muestran las 
diferencias como puntos con respecto al promedio de las medidas por las dos 
técnicas. La línea continua representa la diferencia media y las discontinuas los 
límites de acuerdo definido como la media + 1.96 veces las desviación 
estándar de las diferencias. 
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El análisis de Bland-Altman mostró un promedio de diferencia entre 
ambos métodos de -8,4 ml/m2 para el VTDVI (figura 36)(límite inferior de -
62,03  ml/m2 y superior de  45,28 ml/m2), del 1,1 ml/m2 para el VTSVI (figura 
37) (límite inferior de -46,64 ml/m2 y superior de  48,84 ml/m2) y de -3,53% 
para la FEVI (figura 38) (límite inferior de -15,66% y superior de  8,61 %). 
 
100 150 200 250 300
-80
-60
-40
-20
0
20
40
60
80
100
Average of VTDRM and VTDTC
VT
DR
M
 
-
 
VT
DT
C
Mean
-8,4
-1.96 SD
-62,0
+1.96 SD
45,3
 
Figura 36. Media de las diferencias de -8,37 (-17,13-0,38, IC 95%) 
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Figura 37. Media de las diferencias de 1,1 (-6,69-8,89, IC 95%) 
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Figura 38. Media de diferencias -3,53 (-5,51-1,54, IC 95%). 
 
   
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
6. DISCUSIÓN 
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En pacientes con DSVI el diagnóstico etiológico es fundamental para  
seleccionar la mejor opción terapéutica y realizar una adecuada valoración 
pronóstica. Actualmente el diagnóstico etiológico se fundamenta en la 
coronariografía invasiva aunque la presencia de la presencia de lesiones 
coronarias en las arterias epicárdicas no necesariamente justifican el origen 
isquémico de la DSVI. Se han propuesto criterios para definir por 
coronariografía invasiva la DSVI isquémica en base a la existencia de lesiones 
coronarias de suficiente entidad como para justificarla. En este sentido Felker y 
cols.100 propusieron una estandarización de la definición de miocardiopatía 
isquémica basada en los datos de la coronariografía que tuviese una utilidad 
clínica. Se incluyeron 1921 pacientes con clínica de insuficiencia cardiaca y FE 
<40% seguidos durante 14 años. Analizando diferentes modelos predictivos el 
mejor fue el que incluyó el número de vasos con lesiones > 75% proponiendo 
la siguiente definición de miocardiopatía isquémica: 
 
- Pacientes con historia de infarto de miocardio o revascularización 
(quirúrgica o percutánea) 
- Pacientes con estenosis > 75% en el tronco común de la coronaria 
izquierda o en el segmento proximal de la descendente anterior. 
- Pacientes con estenosis > 75% en dos o más arterias epicárdicas. 
 
Sin embargo cabe también la posibilidad  de que coincida la presencia de 
lesiones coronarias significativas y una DSVI no isquémica como demuestra la 
ausencia de mejoría de los parámetros funcionales cardiacos tras una 
revascularización exitosa o la detección de necrosis en pacientes sin lesiones 
coronarias significativas que sugieren la posibilidad de un origen embolico o un 
evento coronario previo (espasmo coronario o trombosis con recanalización de 
la arteria coronaria responsable). 
 
La caracterización tisular mediante RM con contraste añade información 
diagnóstica y pronóstica en los pacientes con DSVI. Diferentes estudios han 
demostrado que mediante el análisis del patrón de realce tardío de gadolinio es 
posible diferenciar entre la DSVI de origen isquémico y otras causas de DSVI. 
Así la mayoría de pacientes con lesiones coronarias significativas presentan 
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áreas miocárdicas con realce tardío de gadolinio que tiene una patrón 
isquémico (subendocárdico o trasnmural) a veces sólo identificable por esta 
técnica de imagen por su excelente resolución espacial, mientras que cuando 
la DSVI no se asocia a enfermedad coronaria no se observa RTG o éste tiene 
otros patrones de distribución: intramiocárdico o subepicárdico. Más importante 
es la capacidad de la RM con contraste para identificar pacientes con DSVI que 
presentan RTG con patrón de necrosis a veces en pequeñas áreas y que no 
presentan lesiones coronarias significativas por lo que serían clasificados como 
no isquémicos aunque desde el punto de vista pronóstico realmente se 
comportarían como isquémicos45,47,52. 
 
Con respecto al estudio coronariográfico mediante RM, aunque posible, ya 
sea utilizando secuencias 2D o más recientemente 3D con navegador y sin 
necesidad de apnea, adolece de una muy baja especificidad  lo que impide su 
uso en la práctica clínica102,103. 
 
La TC tendría a priori como ventajas frente a la RM de poder valorar de 
forma no invasiva el árbol coronario (de forma indirecta mediante el estudio de 
la aterosclerosis coronaria cálcica o de forma directa mediante la 
coronariografía con contraste) y además de poder realizar la caracterización 
tisular ya sea en la adquisición inicial para valorar coronarias o mediante una 
segunda adquisición tardía.  
 
En este trabajo evaluamos por primera vez en la literatura la eficacia 
diagnóstica de todas las herramientas diagnósticas disponibles con TC para 
filiar la etiología coronaria de la DSVI en un mismo grupo de pacientes.  
 
En los últimos años se ha publicado de forma aislada el valor diagnóstico 
del calcio coronario y de la coronariografía y sólo en un trabajo la combinación 
de la coronariografía y caracterización tisular mediante el RTY. 
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6.1. Calcio coronario como identificador de aterosclerosis coronaria. 
 
La detección de calcio coronario como marcador de aterosclerosis 
coronaria fue la primera aproximación que se realizó con TC al ser factible 
desde el punto de vista tecnológico con los primeros dispositivos de TC. 
Recordar que la presencia de calcio en las coronarias no sólo es un marcador 
de aterosclerosis sino que su cantidad guarda también relación con la 
extensión de la aterosclerosis54, aunque de forma natural la cantidad de calcio 
en las coronarias aumenta con la edad y que también existen diferencias de 
género siendo mayor en los varones que en las mujeres aunque se iguala a 
partir de los 65-75 años. 
 
El estudio de Shemesh y cols.104 de 1996 incluyó 32 pacientes, 19 con 
disfunción ventricular y enfermedad coronaria (estenosis >50% en al menos 
una coronaria epicárdica) y 13 sin lesiones coronarias con volumen 
telediastólico del VI >100 ml/m2 y fracción de eyección del VI < 30% sin 
enfermedad valvular significativa. Todos los pacientes del grupo con 
enfermedad coronaria tenían calcificaciones coronarias mientras que del grupo 
sin enfermedad coronaria sólo un paciente presentó calcificaciones coronarias 
con un score bajo (19). Así los autores obtuvieron una sensibilidad y  
especificidad del 100% y 92% respectivamente para el diagnóstico etiológico 
de la disfunción ventricular de etiología coronaria mediante la detección de 
calcificaciones coronarias con TC. 
 
Otro trabajo de Budoff y cols.62 con una TC de haz de electrones, valoró 
también la capacidad diagnóstica del calcio coronario para identificar la DSVI 
de origen coronario. Se incluyó a un número considerable de pacientes (125) 
con disfunción ventricular izquierda (fracción de eyección del VI < 40%) de 
etiología incierta. 72 pacientes fueron etiquetados de miocardiopatía isquémica 
al tener al menos una coronaria epicárdica principal con una estenosis >50% y 
53 pacientes como miocardiopatía dilatada al no presentar estenosis coronaria 
significativa. El score medio por Agatston fue de 17 + 51 en el grupo de 
dilatadas y de 789 + 899 en el de isquémicos. Los autores refieren una 
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sensibilidad del 99% y especificidad del 83% aumentando esta última 
lógicamente de forma proporcional al score que se considere. Así para score > 
50 se obtiene una sensibilidad de 92% y especificidad de 91%, para score > 80 
del 90 % y 92% respectivamente, llegando a una especificidad del 100% 
aunque con sensibilidad del 72% cuando se establece un score > 220 (tabla 
14). 
 
Tabla 14. Valores diagnósticos en función del punto de corte según score de calcio por 
Agatston de la referencia 62. 
 
Score  
Calcio 
 Sensibilidad  
% 
Especificidad  
% 
VPP 
% 
VPN 
% 
 
>0 
 
99 
 
83 
 
89 
 
98 
 
> 50 
 
92 
 
91 
 
93 
 
89 
 
> 80  
 
90 
 
92 
 
94 
 
88 
 
> 200  
 
72 
 
100 
 
100 
 
73 
 
 
 
Otro estudio más reciente63 incluyó a un subgrupo de 153 pacientes con 
insuficiencia cardiaca y depresión de la función ventricular izquierda (fracción 
de eyección < 50%). 13 de ellos (9%) fueron etiquetados de isquémicos en 
base a la coronariografía (lesión >50% en al menos una coronaria epicárdica 
principal) y todos ellos tuvieron un score de Agatston >0. El resto, 140 (91%) 
fueron etiquetados de no isquémicos en base a la coronariografía y de ellos 46 
(30%) no presentaron calcio coronario (score =0). Por tanto un score de calcio 
coronario de cero identificaría a los pacientes con insuficiencia cardiaca de 
causa no isquémica con una especificidad del 100% y un VPP del 100%, es 
decir un score = 0 excluiría la posibilidad de enfermedad coronaria que 
justificase la DSVI. La sensibilidad lógicamente es muy baja, 32% al igual que 
el VPN 34%.  
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Por otra parte, aunque es cierto que la mayoría de lesiones que originan 
estenosis importantes están calcificadas diversos estudios en pacientes sin 
disfunción ventricular han demostrado una baja especificidad poniendo de 
manifiesto que no todas las lesiones calcificadas provocan estenosis severas 
59-61
. 
 
En nuestro estudio obtenemos una sensibilidad del 100%, es decir todos 
los enfermos con DSVI presentaban calcificaciones coronarias aunque con una 
especificidad muy baja (31%) que mejora algo (58%) si ponemos como punto 
de corte un score de calcio >100, que identifica al menos una aterosclerosis 
coronaria moderada. Con esta simple exploración que no requiere contraste y 
poca radiación podríamos descartar como de origen coronario aquellos 
pacientes con disfunción ventricular que no presenten calcificaciones 
coronarias aunque su presencia no asegure que vayamos a encontrar lesiones 
coronarias que justifiquen la DSVI. 
 
La tabla 15 resume estos datos. 
 
 Tabla 15. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de la presencia de calcio coronario 
para identificar pacientes con estenosis significativa en el cateterismo. 
 
 
 Sensibilidad  
% 
Especificidad  
% 
 
Shemesh y cols.104* 
 
 
100 
 
92 
 
Budoff y cols.62*  
 
99 
 
83 
 
Datos propios** 
 
100 
 
31 
 
*Estenosis coronaria >50%.; **Estenosis coronaria >75% en tronco común, segmento proximal 
descendente anterior o > 2 vasos.  
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6. 2. Coronariografía TC. 
 
Un pequeño número de trabajos han valorado la coronariografía por TC 
en el diagnóstico etiológico de la disfunción ventricular comparándola con la 
coronariografía invasiva ya sea en un análisis por segmento coronario y/o por 
paciente. Estos trabajos que incluyen en total 357 pacientes con disfunción 
ventricular muestran unos valores para la sensibilidad entre 98% y el 100% y 
para la especificidad entre 92% y el 99% similares a los obtenidos en población 
sin DSVI69-73.  
 
Con la introducción de los equipos de haz de electrones y 
posteriormente los de 16 detectores fue posible por primera vez realizar una 
coronariografía no invasiva aunque en pacientes muy seleccionados.  
 
Centrados en la identificación de enfermedad coronaria en pacientes con 
disfunción ventricular izquierda  Andreini y cols.69 con un equipo de 16 
detectores compararon  los resultados de la coronariografía con TC en 2 
grupos de pacientes: el primero incluyó 61 enfermos con DSVI (FE media de 
33,9 + 8,6%) de etiología incierta y el segundo 139 pacientes con función 
ventricular normal. Se excluyeron aquellos pacientes con cateterismo previo, 
contraindicaciones para la administración de contraste yodado, historia previa 
de enfermedad coronaria, insuficiencia renal, incapacidad para mantener una 
apnea de al menos 25 segundos y arritmias cardiacas. Más de la mitad de los 
sujetos con función ventricular normal recibieron metoprolol iv antes del 
examen con TC mientras que sólo dos de los 61 pacientes con disfunción 
ventricular recibieron el betabloqueante iv al llevar betabloqueante oral como 
parte de su tratamiento.  Se utilizó un modelo de segmentación coronaria de 15 
segmentos y el 96,1 % y 97,2% de ellos fueron interpretables en el grupo con 
disfunción ventricular y con función normal respectivamente mediante TC. La 
principal causa de no poder analizar estos segmentos coronarios fue la 
interposición del sistema venoso cardiaco en el grupo con disfunción cardiaca 
que tenía un score de calcio significativamente menor que el grupo con función 
ventricular normal y la elevada frecuencia cardiaca seguida muy de cerca por 
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las calcificaciones en el grupo con función cardiaca normal. En el grupo con 
DSVI se obtuvo una sensibilidad del 99%, especificidad del 96,2 %, valor 
predictivo positivo 81,2% y negativo del 99,8%  para detectar lesiones 
coronarias con estenosis >50%. En el grupo con función ventricular normal se 
obtuvieron valores para sensibilidad del 86% y valor predictivo negativo del 
96,4% significativamente menores que e los del grupo con DSVI, mientras que 
los valores de  especificidad (96,4%) y valor predictivo positivo (86,1%) no 
fueron significativamente diferentes. 
 
Otro estudio realizado realizado también con un equipo de 16 detectores 
(Cornely y cols 70) empleó una muestra de 36 pacientes con disfunción 
ventricular izquierda. Previamente a la coronariografía se determinó el score de 
calcio en todos los pacientes obteniéndose un valor  medio de 729 + 1222 por 
Agatston. La coronariografía TC mostró una sensibilidad y especificidad del 
100% y 80 % respectivamente. Los autores además demostraron que en los 
pacientes con score de calcio < 1000 la TC detectó correctamente todos los 
pacientes con disfunción no coronaria excepto 1 (por artefactos de movimiento) 
pudiendo así evitar el cateterismo en 21 de 27 pacientes (78%). Sin embargo 
en los pacientes con score calcio >1000 sólo evitaría el cateterismo en 2 de 9 
pacientes (22%) lo que pone de manifiesto la limitación de la TC en caso de 
calcificación coronaria extensa. Estos mismos autores evaluaron en el mismo 
trabajo la correlación entre la determinación de volúmenes telediastólicos, 
telesistólicos y fracción de eyección obtenidos por TC y comparándolas con las 
de la ventriculografía obteniéndose una buena correlación para todas la 
determinaciones.  
 
Con los nuevos dispositivos de 64 detectores nuevamente Andreini y 
cols.71 valoró el rendimiento diagnóstico de la TC para detectar lesiones 
coronarias en pacientes con DSVI. En este estudio se incluyeron inicialmente 
132 pacientes con fracción de eyección media de 34 + 10% aunque  2 
pacientes fueron excluidos por fibrilación auricular.  Se obtuvo una sensibilidad 
y especificidad del 98,1% y del 99,9% respectivamente para estenosis >50% y 
del 99,5% y del 98,6% respectivamente para estenosis>70%. En el análisis por 
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pacientes los valores para la sensibilidad y especificidad fueron del 100% y 
99% respectivamente para estenosis >50% y del 98% y 99% para estenosis 
>70%. 
 
También con un equipo de 64 detectores Ghostine y cols72 estudiaron a 
93 pacientes con DSVI (diámetro telediastólico ventricular izquierdo 63 + 5 mm 
y fracción de eyección 31 + 7%). En el análisis por vaso y tras excluir el 3% de 
segmentos coronarios por calcificación importante (43 de 1395 segmentos 
coronarios) se obtuvo una sensibilidad del 73% y especificidad del 99% para 
identificar estenosis > 50%. En el análisis por paciente ninguno fue excluido por 
mala calidad en la adquisición y se obtuvo una sensibilidad del 98 % y 
especificidad del 92%. Si se consideraba como miocardiopatía isquémica la de 
aquellos pacientes con lesión >50% en el tronco común de la coronaria 
izquierda o en el segmento proximal de la descendente anterior o en dos o tres 
vasos (es decir  con afectación coronaria importante que pudiese justificar la 
DSVI) la sensibilidad es del 90% y la especificidad del 97%.  
 
Le Polain y cols.73  estudió 71 pacientes con DSVI (FE 26 + 11%) de 
etiología incierta (se excluyeron pacientes con historia previa de infarto de 
miocardio o cateterismo previo aunque no aquellos con ondas Q en el 
electrocardiograma) utilizando dos equipos de TC: 35 pacientes con un equipo 
de 40 detectores y 36 pacientes con un equipo de 64 detectores. En el análisis 
por paciente y sin excluir ninguno obtiene una sensibilidad del 100 % y una  
especificidad del 95% para detectar estenosis >50% con una alta concordancia 
con el cateterismo (K=0,94; p<0,001). 
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Tabla 16. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de las lesiones coronarias 
detectadas por TC para identificar pacientes con estenosis significativa en el cateterismo. 
 
 
 
Sensibilidad 
 
Especificidad 
Andreini y cols.69* 
TC 16 detectores 
 
99% 
 
96% 
Cornely y cols.70* 
TC 16 detectores 
 
 
100% 
 
80% 
Andreini y cols.71* 
TC 64 detectores 
 
100% 
 
99% 
Ghostine y cols.72* 
TC 64 detectores 
 
98% 
 
92% 
Le Polain y cols.73* 
TC 40 y 64 detectores 
 
100% 
 
95% 
 
Datos propios** 
 
 
100% 
 
96% 
* Estenosis >50 %. **Estenosis coronaria >75% en tronco común, segmento proximal 
descendente anterior o > 2 vasos.  
 
 
Nuestro trabajo obtiene también unos valores diagnósticos excelentes 
con una sensibilidad del 100% y  especificidad del 96% sin excluir ningún 
paciente por mala calidad en la adquisición con el valor añadido de asegurar 
que las lesiones coronarias detectadas justifiquen la disfunción ventricular 
izquierda al cumplir los criterios de miocardiopatía isquémica propuestos por 
Felker y cols.100. La tabla 16 resume estos datos. 
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6.3. Caracterización tisular. 
 
Otra aproximación al diagnóstico etiológico de la DSVI sería realizar una 
caracterización tisular miocárdica con TC la finalidad de diferenciar el 
miocardico normal del que presenta necrosis.  Las zonas de necrosis aparecen 
en los estudios de TC sin contraste como áreas con hipoatenuación de señal 
comparadas con el miocardio sano representando zonas de cicatriz con 
sustitución fibrosa o adiposa. Tras la administración de contraste yodado en la 
adquisición precoz, las zonas de necrosis muestran una hipoatenuación de 
señal todavía mayor comparada con el miocardio sano. Esta caracterización 
tisular que es posible realizar incluso con TC de un solo corte mejoró 
sustancialmente con la introducción de los equipos de múltiples detectores que 
permiten una mayor resolución espacial. No existen estudios que evalúen la 
eficacia diagnóstica de la identificación de áreas de necrosis como zonas de 
hipoatenuación de señal en la adquisición precoz tras el contraste en el 
diagnóstico etiológico de la DSVI. En nuestro trabajo esta herramienta muestra 
una sensibilidad muy baja, del 57% pero una especificidad del 100% (es decir 
que cuando se detecta se asocia  a enfermedad coronaria grave, que cumple 
los criterios establecidos de Felker y cols.100). 
 
Otra posibilidad en la caracterización tisular con TC consiste en detectar 
las áreas de necrosis en las adquisiciones tardías tras la administración de 
contraste sabiendo que el contraste yodado  tiene una cinética similar a la del 
gadolinio empleado en RM,  quedando retenido en las zonas con un aumento 
del espacio extracelular como ocurre en las zonas con necrosis, el llamado 
realce tardío, con una buena correlación con la RM. 
 
El trabajo de le Polain de Waroux y cols.73 ya citado, es el único, que 
evalúa la capacidad diagnóstica de la caracterización tisular mediante el realce 
tardío del yodo (RTY) en el diagnóstico etiológico de la DSVI. Así en los 71 
pacientes incluidos a los que se administraba contraste para evaluar el árbol 
A C 
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coronario se les efectuaba una segunda adquisición 10  minutos tras su 
administración en la misma localización, en apnea y con sincronismo cardiaco, 
pero utilizando una menor corriente (400/600 mA) y sobretodo un menor voltaje 
(80 mV) con la finalidad de aumentar la relación señal/ruido y reducir la dosis 
de radiación. De la misma forma se realizaba un estudio de caracterización 
tisular miocárdica con RM de 10 a 15 minutos  tras la administración de 
gadolinio. Tanto por TC como por RM se valoró la presencia de necrosis 
(patrón de realce tardío del contraste subendocárdico o transmural) como de  
fibrosis no isquémica (patrón de realce tardío intramiocárdico o subepicárdico). 
En 27 de los 71 pacientes se detecto RTY transmural y en 3 subendocárdico 
obteniéndose una sensibilidad del 96% (28/29) y especificidad del 92% (39/42) 
cuando se comparó con el realce tardío de gadolinio en RM, obteniéndose una 
excelente concordancia (K=0,88; p < 0.001). El paciente no detectado por TC 
que presentaba realce transmural fue atribuido a mala calidad de la imagen y 
pobre relación señal/ruido, mientras que los 3 falsos positivos lo fueron 
atribuidos a artefactos por estructuras óseas adyacentes (2) o movimiento (1). 
11 pacientes presentaron un patrón de RTY no isquémico (en 1 paciente 
coincidieron ambos patrones). Sólo en un caso no se identificó RTY con patrón 
no isquémico que si se detectó en la RM y que se atribuyó a mala calidad de la 
imagen y pobre relación señal/ruido. 
 
En nuestro estudio la identificación de la DSVI en base al realce tardío 
del yodo tuvo una sensibilidad del 86% y especificidad del 96%. Sólo tuvimos 
un falso positivo en el grupo 1 (el único paciente con necrosis sin criterios 
coronariográficos de DSVI isquémica) y 2 falsos negativos (1 de ellos sí 
identificado en la resonancia con contraste) debido a la baja relación 
señal/ruido por la limitación técnica reconocida en la TC y es que aunque la 
cinética del yodo es similar a la del gadolinio, no es posible anular la señal del 
miocardio como en la RM mediante un pulso de inversión, lo que dificulta la 
identificación de las zonas de necrosis especialmente las de pequeño tamaño. 
Curiosamente se detectaron correctamente todas las zonas de fibrosis 
intramiocárdicas mediante TCMD posiblemente debido a la buena relación 
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señal/ruido que se consigue al quedar estas zonas del septo aisladas del 
contraste intraventricular. 
 
6.4. Combinación coronariografía TC y caracterización tisular TC. 
 
Si recordamos que existe un porcentaje de pacientes, entre el 10% y el 
15% según trabajos, que presentan necrosis con coronarias sin lesiones 
significativas en el cateterismo40-44, que serían etiquetados como  “no 
isquémicos” en base a la información coronariográfica y que presentan un 
pronóstico similar a los “isquémicos”45 que si cumplen los criterios 
coronariográficos de Felker y cols100 la aproximación más completa al 
diagnóstico etiológico de la DSVI sería combinar  la información de la 
coronariografía TC y la presencia de necrosis por TC del mismo modo que  con 
la coronariografía invasiva y el RTG-RM. Sólo el trabajo ya citado de le Polain 
de Waroux73 ha evaluado la combinación de ambas informaciones 
estableciendo también  4 grupos de forma similar a nuestro trabajo (figura 39): 
 
• Grupo 1: pacientes con enfermedad coronaria que cumple criterios de 
Felker y cols. y presentan necrosis en la RM. 
• Grupo 2: pacientes sin enfermedad coronaria que cumpla criterios de 
Felker y cols. y presentan necrosis en la RM. 
• Grupo 3: pacientes sin enfermedad coronaria que cumpla criterios de 
Felker y cols. y que presentan necrosis en la RM. 
• Grupo 4: RM pacientes con enfermedad coronaria que cumple criterios 
de Felker y cols. y no presentan necrosis en la RM. 
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Figura 39. Clasificación en 4 grupos en función de la coronariografía invasiva y el realce tardío 
de gadolinio con RM (referencia 73). 
 
Combinando la información de la coronariografía-TC y el RTY los 
autores clasificaron a los pacientes en los mismos 4 grupos obteniendo una 
buena concordancia con una K de 0,89 (p<0,001). Sólo 5 de los 71 pacientes 
no fueron clasificados correctamente: 2 falsos positivos por la coronariografía 
TC de los cuales uno fue un verdadero negativo en base al RTY (clasificado en 
el Grupo 4 –miocardiopatía isquémica sin necrosis- en vez de en el Grupo 2 –
miocardiopatía no isquémica-) y el otro un falso positivo en base del RTY 
(clasificado en Grupo 1 –miocardiopatía isquémica con necrosis- en vez de en 
el Grupo 2 –miocardiopatía no isquémica-), 2 falsos positivo en base al RTY, 
uno correctamente clasificado como no isquémico por la coronariografía TC 
(clasificado en Grupo 3 –miocardiopatía no isquémica con necrosis- en lugar de 
en el Grupo 2 -miocardiopatía no isquémica -) y el otro correctamente 
DSVI 
71 pacientes 
Enfermedad 
coronaria que 
cumple criterios 
de Felker y cols. 
31 pacientes 
No enfermedad 
coronaria 
significativa 
40 pacientes 
 
G1 
RTG 
subendocárdico/
transmural 
24 pacientes 
G4 
No RTG 
 
 
7 pacientes 
G2 
No RTG o RTG 
no isquémico 
 
36 pacientes 
G3 
RTG 
subendocárdico/
transmural 
4 pacientes 
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clasificado como isquémico en base a la coronariografía (clasificado como 
Grupo 4 -miocardiopatía isquémica sin necrosis- en lugar de en el Grupo 1 - 
miocardiopatía isquémica con necrosis) y un falso negativo en base al RTY 
correctamente clasificado como isquémico en base a la coronariografía TC ( 
clasificado como Grupo 2 –miocardiopatía no isquémica- en vez de en el Grupo 
3 –miocardiopatía no isquémica con necrosis-). Sólo un paciente con RTY no 
isquémico no fue identificado aunque como no tenía enfermedad coronaria 
significativa no cambió su clasificación (Grupo 2 –miocardiopatía no isquémica-
) (tabla 17). 
 
Tabla 17. Clasificación en grupos comparando TC con la coronariografía invasiva-RTG RM 
(referencia 73) 
Coronariografía invasiva- RTG RM 
TC Grupo 1 
Miocardiopatía 
isquémica con 
necrosis 
Grupo 2 
Miocardiopatía 
no isquémica 
(sin necrosis) 
Grupo 3 
Miocardiopatía 
no isquémica 
con necrosis 
Grupo 4 
Miocardiopatía 
isquémica sin 
necrosis 
TOTAL 
Grupo 1 24 1 0 1 26 
Grupo 2 0 33 1 0 34 
Grupo 3 0 1 3 0 4 
Grupo 4 0 1 0 6 7 
TOTAL 24 36 4 7 71 
 
 
 
La combinación coronariografía TC-RTY mostró una sensibilidad del 
97% y una especificidad del 92% comparado con la coronariografía invasiva y 
el RTG por RM para detectar a los pacientes isquémicos en base a los criterios 
coronariográficos de Felker y cols. con o sin necrosis (Grupos 1 y 4) y aquellos 
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con necrosis pero sin enfermedad coronaria significativa (isquémicos no 
reconocidos por la coronariografía, Grupo 3).  
 
 
En nuestro estudio estableciendo una clasificación similar a la del 
estudio de le Polain de Waroux73 obtuvimos también unos excelentes valores 
diagnósticos con una sensibilidad y especificidad para identificar a los 
pacientes isquémicos por criterios coronariográficos y con necrosis del 92 % y 
del 100 % respectivamente y para todos los pacientes coronarios por criterios 
coronariográficos con o sin necrosis del 100 % y del 96% respectivamente. El 
único paciente “isquémico no reconocido”, es decir sin lesiones coronarias pero 
con necrosis, fue correctamente identificado por ambas técnicas.  Además los 6 
pacientes sin enfermedad coronaria significativa y que mostraron RTG 
intramiocárdico sugestivo de fibrosis fueron identificados correctamente 
mediante el RTY.  
 
La tabla 18 resume estos datos. 
 
Tabla 18. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de la combinación coronariografía 
TC-realce tardío del yodo para identificar la DSVI de origen coronario con o sin necrosis en la 
RM. 
 
 
 Sensibilidad  
% 
Especificidad  
% 
 
Le Polain y cols.73 
 
 
97% 
 
92% 
 
Datos propios  
 
100% 
 
96% 
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6.5 . Estudio funcional cardiaco. 
 
El estudio funcional cardiaco con TC es posible ya que con la adquisición 
retrospectiva la radiación se administra de forma continua y a posteriori se  
reconstruye diferentes fases del ciclo cardiaco teniendo como referencia el 
ECG almacenado del paciente.  En el estudio de Fischbach y cols.89 realizado 
con un TC de 16 detectores se comparaba la capacidad del TC para detectar 
anomalías de la contractilidad segmentaria y función global con respecto a la 
resonancia. Se incluyeron 30 pacientes, 21 con miocardiopatía isquémica y 9 
con otras causas de miocardiopatía. Para el análisis se reconstruyeron 
imágenes en eje corto que de forma similar a la RM cubrían de base a ápex. La 
función global en ambas técnicas se determinó mediante el trazado automático 
de bordes. Se obtuvo una correlación excelente con respecto a los volúmenes 
diastólicos y sistólicos y una correlación moderada con respecto a la fracción 
de eyección del VI. Existía una cierta tendencia a infraestimar los volúmenes 
telesistólicos y la fracción de eyección del VI (49,6 + 9,5% vs 51,8 + 9,2%) que 
se atribuyó a la menor resolución temporal del TC que no permitía seleccionar 
la fase más telesistólica.  
 
Con el TC de 64 detectores Annuar y cols.105 demostraron en un estudio 
con 32 pacientes remitidos para estudio coronario que la correlación de los 
parámetros funcionales globales (VTDVI, VTSVI y FEVI) obtenidos con TC eran 
mejores que los obtenidos con la ecocardiografía-2D tomando los obtenidos 
con RM como patrón de referencia. Sarwar y cols.106 estudiaron a un grupo de 
21 pacientes tras un infarto agudo reperfundido obteniendo también una buena 
correlación entre los datos funcionales globales con TC y RM.  
 
En nuestro trabajo a diferencia de los arriba mencionados la 
determinación de parámetros funcionales la realizamos con la ventriculografía 
en 3D que obtuvimos en la adquisición inicial con contraste y tras seleccionar 
las fases telediastólicas y telesistólicas tras la reconstrucción utilizando el ECG 
almacenado como referencia. Este es un método más rápido que el empleado 
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habitualmente que obliga a reconstruir la adquisición en ejes cortos y proceder 
posteriormente al trazado de bordes endocárdicos. Con este método obtuvimos  
una buena correlación con la RM (VTDVI r 0,745 VTSVI, r 0,809 y FEVI, r 
0,758) y aunque se infraestimó levemente el VTSVI  (101,42 + 37,65 ml/m2 vs 
102,52 + 40,69 ml/m2), se sobrestimó levemente la FEVI (30.42 + 8,58 % vs 
29,90 + 9,15 %) a diferencia de lo que ocurría en estudios previos.  
 
Aunque se observó en nuestro estudio una correlación significativa entre 
ambas modalidades RM y TC en el estudio funcional del VI en pacientes con 
DSVI el análisis de concordancia por el método de Bland-Altman mostró un 
rango importante de variación entre ambas técnicas en la determinación de los 
diferentes parámetros aunque menor en la determinación de la FE. 
 
Es conocido que dos métodos de medida pueden tener una buena 
correlación, lo que indica relación entre ambas variables aunque se demuestre 
una pobre concordancia. Aunque es muy difícil que dos métodos sean 
exactamente concordantes, lo que pretendía este análisis era valorar como 
variaban las medidas obtenidas con TC con respecto al método de referencia, 
la RM. Una vez determinado esto, los resultados no invalidan la utilidad clínica 
de la información funcional VI que ofrece el TC.  
 
 
6.6. Seguridad. 
 
Los estudios han sido realizados con un dispositivo de TC de 64 
detectores con dos formas de adquisición sincronizadas con el ECG: 
 
-Axial y prospectiva. Para el estudio del calcio coronario. 
-Helicoidal y retrospectiva. Para el estudio coronariográfico, además del 
funcional ventricular y la caracterización tisular.  
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La adquisición helicoidal era la disponible en nuestro centro en el momento 
en que realizamos el estudio.  Esta modalidad supone una radiación continua y 
por tanto mayor que la adquisición axial y prospectiva. En el estudio se ha 
intentado minimizar la dosis de radiación mediante todos los recursos 
disponibles: 
 
- Reducción del volumen de adquisición. 
- Reducción de los parámetros de adquisición en aquellos casos en los 
que fue posible por su superficie corporal disminuyendo Kv y mA. 
- Empleo de técnicas de modulación de dosis con mayor radiación en fase 
telediastólica y reducción de la misma en el resto. 
 
La penalización en mayor dosis de radiación con la modalidad helicoidal 
tiene sin embargo dos ventajas: permite recurrir en las reconstrucciones 
retrospectivas a las fases sistólicas (en el modo axial, prospectivo sólo 
disponemos de la fase telediastólica) y permite realizar el estudio funcional 
cardiaco al disponer de todas las fases del ciclo cardiaco. 
 
La caracterización tisular tras la administración del contraste también se 
realizó con la modalidad retrospectiva (única disponible en aquel momento) 
aunque la dosis de radiación se redujo de forma considerable al utilizar un Kv 
bajo. 
 
Con respecto a empleo de contraste yodado no se produjo ninguna reacción 
alérgica ni tampoco se constató empeoramiento de la función renal en los 
controles analíticos periódicos realizados en las consultas programadas. 
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6.7. Implicaciones clínicas 
 
En pacientes seleccionados, la TC de 64 detectores permite el estudio 
integral de la DSVI de etiología incierta desde el punto de vista etiológico y 
funcional permitiendo obtener una información similar a la que se consigue con 
la combinación del cateterismo y la RM. 
 
Ello permitiría utilizar una herramienta diagnóstica como la TC, de mayor 
disponibilidad y que requiere menos recursos que la coronariografía invasiva y 
la resonancia, como primera opción en el estudio de la DSVI de etiología 
incierta si bien se requiere para ello contar con personal médico cualificado.    
 
 
 
6.8. Limitaciones 
 
 
1. Los resultados de este trabajo deben interpretarse considerando que se 
trata de una muestra reducida y seleccionada de pacientes.  
2. Se han excluido pacientes con arritmias y con contraindicaciones 
establecidas para el empleo de contraste yodado. 
3. La dosis de radiación es superior a la habitualmente reportada en el 
estudio coronariográfico con el TC de 64 detectores al incluir  una 
segunda adquisición para el análisis del RTY. 
4. El estudio funcional cardiaco se ha realizado con el método de la 
ventriculografía con TC que es un método rápido y automatizado por lo 
que los resultados pueden diferir del método estándar basado en la 
reconstrucción en eje corto y trazado de bordes automáticos según el 
método de Simpson. 
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Perspectivas futuras 
 
Es posible actualmente una reducción sustancial de la dosis de radiación 
especialmente cuando se utiliza protocolos de adquisición prospectiva, sólo en 
una fase predeterminada de la diástole y no durante todo el ciclo cardiaco. Sin 
embargo este protocolo de adquisición no permitiría realizar el estudio funcional 
cardiaco al disponer sólo de una fase diastólica. 
  
Por otra parte existen ya disponibles en el mercado dispositivos de TC 
con doble fuente de RX y mayor número de detectores, que permiten realizar 
estudios interpretables en pacientes con frecuencias cardiacas elevadas e 
incluso en fibrilación auricular. También mejora la caracterización tisular con los 
TC de doble fuente de RX y con nuevos dispositivos con mejoras en el 
detector. Sin embargo faltan estudios que demuestren su superioridad frente a 
los dispositivos de TCMD actualmente disponibles. 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
7. CONCLUSIONES 
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En este trabajo hemos evaluado por primera vez en la literatura el 
rendimiento diagnóstico de todas las herramientas disponibles en TC para filiar 
la etiología coronaria de la DSVI en un mismo grupo de pacientes: 
 
1. La presencia de calcio coronario como marcador de aterosclerosis 
coronaria (independientemente de su cuantificación) tiene una 
sensibilidad del 100% para identificar pacientes con DSVI isquémica. Es 
decir todos los pacientes con DSVI isquémica tenían calcio en sus 
coronarias. Sin embargo su especificidad es muy baja y un porcentaje 
elevado de pacientes que presenta calcio en sus coronarias no tienen 
lesiones coronarias que cumplan criterios de DSVI isquémica. Utilizar 
como valor discriminativo un score de calcio al menos moderado (>100) 
mejora algo la especificidad manteniendo la sensibilidad del 100%. Ello 
implica que con una exploración tan sencilla, que no conlleva apenas 
radiación ni administración de contraste se podría hacer un cribado 
inicial basado en la presencia o no de calcio en las coronarias. 
 
2.  La herramienta que ofrece el mejor rendimiento es la coronariografía 
por TC con una sensibilidad del 100% y especificidad del 96%. Aunque 
la calcificación coronaria dificulta estimar la severidad de las lesiones 
aunque en nuestra serie sólo tuvimos dos falsos positivos en el análisis 
por coronarias al sobreestimar la estenosis en sendas lesiones 
calcificadas en ADA proximal aunque sólo un falso positivo en el 
análisis por pacientes que cumplían criterios de DSVI isquémica. 
 
3.  La caracterización tisular miocárdica que  es la base de la filiación 
etiológica que se utiliza en la RM también es posible con TC ya sea 
mediante la detección de necrosis en la adquisición inicial con contraste 
o en la adquisición tardía. La detección de necrosis en la adquisición 
inicial tiene una especificidad del 100% pero una baja sensibilidad a 
diferencia de lo que ocurre con la adquisición tardía postcontraste. Esta 
se podría utilizar con fines diagnósticos al igual que se utiliza el 
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contraste en la RM, permitiendo incluso identificar a pacientes con 
necrosis pero sin lesiones coronarias importantes, aunque sin mejorar el 
rendimiento diagnóstico de la coronariografía aislada con TC. 
 
4.  La posibilidad de combinar la coronariografía con TC y la 
caracterización tisular con el realce tardío del yodo permite obtener una 
información similar a la que se  logra combinando el cateterismo y la 
RM. Ello permite identificar a pacientes con necrosis y sin lesiones 
coronarias significativa que según los estudios publicados tendrían un 
pronóstico peor que los pacientes con DSVI sin enfermedad coronaria 
significativa y similar a los pacientes con enfermedad coronaria 
significativa. Pero también identificar a pacientes con fibrosis de forma 
idéntica a la RM con lo que también identificaría a un grupo de 
pacientes sin enfermedad coronaria significativa y que también tendrían 
peor pronóstico que los que no presentan fibrosis según estudios 
publicados.  
 
5. La reconstrucción con sincronismo retrospectivo ofrece la posibilidad de 
realizar el estudio funcional cardiaco con una buena correlación con el 
patrón de referencia, la RM. 
 
6. Por tanto la TC se postula como una técnica diagnóstica de primer 
orden en el diagnóstico etiológico de la DSVI de origen incierto al 
combinar anatomía coronaria, caracterización tisular miocárdica y 
estudio funcional cardiaco.  
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ANEXO 1.  
RELACIÓN FIGURAs. 
    
    
 
    
    
 
 
Figura 1. Página 30. Miocardio sano (izquierda). Aumento del espacio intersticial 
(derecha) con persistencia de contraste (en azul). 
      
Figura 2.  Página 31.  A. Patrón de RTG en la miocardiopatía isquémica: 
subendocárdico o transmural. B. Patrón de RTG intramiocárdico lineal o focal en 
miocardiopatías no isquémicas tipo miocardiopatía dilatada, miocardiopatía 
hipertrófica, miocarditis, sarcoidosis, enfermedad de Anderson-Fabry, enfermedad de 
Chagas. C. Patrón de RTG epicárdico en miocardiopatías no isquémicas tipo 
miocarditis, sarcoidosis, enfermedad de Anderson-Fabry, enfermedad de Chagas. D. 
Patrón de RTG endocárdico global en miocardiopatías tipo amiloidosis, esclerosis 
sistémica y postransplante. 
 
Figura 3. Página 36. Valores diagnósticos del score de calcio para identificar lesiones 
coronarias que originen estenosis >50% en pacientes con disfunción ventricular 
izquierda (diagrama de barras realizado a partir de los datos de la referencia 
bibliográfica nº 62). Sn: sensibilidad. Esp: especificidad. Ex: exactitud diagnóstica para 
score >0, > 50, > 80 y >220. 
 
Figura 4. Página 38. Valores diagnósticos de la coronariografía con TC para 
identificar lesiones coronarias con estenosis>50% en pacientes con disfunción 
ventricular izquierda (diagrama de barras realizado a partir de los datos de las 
referencias bibliográficas 69, 71, 72 y 73).  
S: sensibilidad, E: especificidad. n: nº de pacientes incluido en cada estudio. 
 
Figura 5. Página 39. Infarto anterior detectado como una zona de metaplasia grasa en 
la RM (flecha) en una secuencia potenciada en T1 (A) y confirmada con pulso de 
supresión grasa (B) y su correspondencia en la TC con contraste (C). 
 
Figura 6. Página 40. Imágenes obtenidas 10 minutos tras la administración de 
contraste con TCMD. Se muestra la zona del infarto (flecha) como un área 
hipercaptante de contraste comparada con el miocardio sano ya sea en un infarto 
crónico inferior e inferolateral (A) o en un infarto subagudo septal (B). En este último la 
zona hipercaptante aparece rodeando una zona de hipoatenuación de señal sugestivo 
de obstrucción microvascular. 
 
    
    
Figura 7. Página 56. Selección de pacientes con confirmación ecocardiográfica de 
disfunción y diltación ventricular izquierda. 
 
Figura 8. Página 62. Ejes largos: A. 2 cámaras. B. 4 cámaras. C. 3 cámaras. 
 
Figura 9. Página 62. Eje corto desde base a ápex. 
 
Figura 10. Página 63. Estudio de perfusión de primer paso con la administración de 
contraste, ejes cortos de base a ápex. Fila superior, llegada de contraste al ventrículo 
derecho, fila intermedia, llegada de contraste al ventrículo izquierdo, fila inferior paso 
de contraste al miocardio. 
 
Figura 11. Página 64. Resumen protocolo de estudio con resonancia. 
 
Figura 12. Página 65. Modelo de segmentación miocárdica. 
 
Figura 13. Página 65. Patrones de RTG. 1. Ausencia RTG. 2. Fibrosis. 3A. Necrosis 
subendocárdica. 3B. Necrosis transmural. 
 
Figura 14. Página 66. Localizador con la planificación para adquirir el volumen 
cardiaco para el estudio de las calcificaciones coronarias. 
 
Figura 15. Página 67. Cortes axiales para el estudio de las calcificaciones coronarias. 
AJ-130= score calcio por Agatston. Volume130=score volumen. 
 
Figura 16. Página 68. Localizador para determinar el volumen cardiaco a adquirir para 
el estudio coronariográfico con TC. Corte en aorta (línea roja) para determinar 
momento de adquisición con correcta opacificación de las coronarias (imagen de la 
derecha). 
 
Figura 17. Página 69. A. Adquisición prospectiva sincronizada con el ECG en una 
fase diastólica predeterminada, para el análisis de las calcificaciones coronarias. Esta 
adquisición implica una mínima radiación. B. Adquisición continua sincronizada con el 
ECG para el estudio coronariográfico con contraste. Esta forma de adquisición es la 
que conlleva mayor radiación pese aunque se puede emplear modulación de dosis 
para reducir dosis en sístole (mayor movimiento).  
 
    
    
Figura 18. Página 69. Sin modulación de dosis (izquierda). Con modulación de dosis 
(derecha): El trazado oscuro muestra la máxima radiación en diástole y reducción en 
sístole. 
 
Figura 19. Página 70. Cortes axiales con contraste con el volumen cardiaco adquirido 
a partir de los cuales se reconstruyen las coronarias. 
 
Figura 20. Página 71. Reconstrucción MPR curva de la descendente anterior 
(izquierda) y coronaria derecha (derecha)   
 
Figura 21. Página 72. Reconstrucción MIP de la descendente anterior en dos vistas 
distintas. 
 
Figura 22. Página 72. Reconstrucción VR de todo el árbol coronario. 
 
Figura 23. Página 73. Determinación de volúmenes ventriculares y fracción de 
eyección. Fase diastólica 0%. Fase sistólica 40%. 
 
Figura 24. Página 74. Reconstrucción de imágenes en los 3 ejes largos (2,4 y 3 
cámaras en la fila superior) y eje corto (fila inferior) de la adquisición con contraste 
para identificar áreas con hipoatenuación de señal (necrosis). 
 
Figura 25. Página 75. Reconstruccción de la adquisición 10 minutos tras la 
administración de  contraste de los ejes largos y cortos cardiacos. 
 
Figura 26. Página 75. Protocolo adquisición TC. 
 
Figura 27. Página 79. Algoritmo selección de pacientes y clasificación en grupos en 
base a los datos de la coronariografía y de la presencia o no de necrosis. 
 
Figura 28. Página 95. Sensibilidad y especificidad de la TC para detectar 
miocardiopatía isquémica con y sin necrosis. 
 
Figura 29. Página 96. Paciente sin lesiones coronarias significativas (E,F,G) sin 
defectos de perfusión en la RM (A) ni zonas de hipoatenuación en la TC (B) y con 
fibrosis (flechas) en la RM (C) y TC (D). 
 
    
    
Figura 30. Página 97. Paciente con lesiones coronarias que justifican DSVI: lesiones 
significativas CX (F) y oclusión CD (G) además de lesión calcificada, moderada en 
ADA media (E). Defecto de perfusión de primer paso en la RM (A) sin que se detecten 
zonas de hipoatenuación en la TC (B). RTG en segmentos laterales (C) y su 
correspodencia en forma de RTY en la TC (D). 
 
Figura 31. Página 98 Paciente sin lesiones coronarias (E,F,G). Presenta defecto de 
perfusión en el primer paso (flechas) en RM (A) sin que se detecte hipoatenuación en 
la TCMD (B) y necrosis extensa en la RM (C) y en la TCMD (D) (flechas). 
 
Figura 32. Página 100. Determinación de volúmenes y fracción de eyección por 
método de Simpson en RM (arriba) trazando los bordes endocárdicos en sístole y 
diástole y por ventriculografía en TC (abajo). 
 
Figura 33. Página 101. Gráfica que muestra la correlación entre RM y TC para la 
determinación de los volúmenes telediastólicos del ventrículo izquierdo en los 40 
pacientes. 
 
Figura 34. Página 102. Gráfica que muestra la correlación entre RM y TC para la 
determinación de los volúmenes telesistólicos del ventrículo izquierdo en los 40 
pacientes. 
 
Figura 35. Página 103. Gráfica que muestra la correlación entre RM y TC para la 
determinación de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo en los 40 pacientes. 
 
Figura 36. Página 104. Media de las diferencias de -8,37 (-17,13-0,38, IC 95%). 
 
Figura 37. Página 105. Media de las diferencias de 1,1 (-6,69-8,89, IC 95%). 
 
Figura 38. Página 105. Media de diferencias -3,53 (-5,51-1,54, IC 95%). 
 
Figura 39. Página 121. Clasificación en 4 grupos en función de la coronariografía 
invasiva y el realce tardío de gadolinio con RM (referencia 73). 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 2.  
RELACIÓN TABLAS. 
    
    
 
 
 
 
 
    
    
 
Tabla 1. Página 40. Capacidad diagnóstica de la TC con contraste para detectar áreas 
de infarto cuando se compara con el RTG en RM . 
 
Tabla 2. Página 42. Comparación de las capacidades de las diferentes técnicas 
diagnósticas en el estudio etiológico de la DSVI. 
 
Tabla 3. Página 85. Características de la muestra estudiada. FRCV: factores de riesgo 
cardiovascular; SC: superficie corporal 
 
Tabla 4. Página 86. Hallazgos coronariografía invasiva. TCCCI. Tronco común. ADAp. 
Arteria descendente anterior proximal.  
 
Tabla 5. Página 87. Caracterización tisular RM. 
 
Tabla 6. Página  88. Estudio de calcificaciones coronarias con TC. 
 
Tabla 7. Página 89. Coronariografía TC. TCCI. Tronco común coronaria izquierda. 
ADAp. Arteria descendente anterior proximal. 
 
Tabla 8. Página 90. Caracterización tisular TC. 
 
Tabla 9. Página 91. Valores diagnósticos de los diferentes recursos de la TCMD. IC 
95%. VP: verdaderos positivos, VN: verdaderos negativos; FP: falsos positivos; FN: 
falsos negativos; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo. 
 
Tabla 10. Página 93. Clasificación en los 4 grupos pacientes según coronariografía y 
RM. 
 
Tabla 11. Página 93. Clasificación en los 4 grupos pacientes según TC. 
 
Tabla 12. Página 94. Clasificación de pacientes con DSVI en base a datos 
coronariográficos y la detección de necrosis por cateterismo/RM y TC. En rojo los 
pacientes que no concuerdan. 
 
    
    
Tabla 13. Página 99. Volúmenes telediastólicos (VTD), telesistólicos (VTS) y fracción 
de eyección expresados como media y entre paréntesis el rango, de los 40 pacientes 
obtenidos por RM y TC.  
 
Tabla 14. Página 112. Valores diagnósticos en función del punto de corte según score 
de calcio por Agatston de la referencia 62. 
 
Tabla 15. Página 113. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de la 
presencia de calcio coronario para identificar pacientes con estenosis significativa en 
el cateterismo.*Estenosis coronaria >50%.;**Estenosis coronaria >75% en tronco 
común, segmento proximal descendente anterior o > 2 vasos.  
 
Tabla 16. Página 117. Resumen valores de sensibilidad y especificidad de las 
lesiones coronarias detectadas por TC para identificar pacientes con estenosis 
significativa en el cateterismo.* Estenosis >50 %. **Estenosis coronaria >75% en 
tronco común, segmento proximal descendente anterior o > 2 vasos. 
 
Tabla 17. Página 122. Clasificación en grupos comparando TC con la coronariografía 
invasiva-RTG RM (referencia 73) 
 
Tabla 18. Página 123.  Resumen valores de sensibilidad y especificidad de la 
combinación coronariografía TC-realce tardío del yodo para identificar la DSVI de 
origen coronario con o sin necrosis en la RM. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 3.  
LESIONES CORONARIAS EN EL CATETERISMO.  
 
EN ROJO LOS PACIENTES CON LESIONES CORONARIAS 
QUE CUMPLEN CRITERIOS DE FELKER Y COLS. 
    
    
    
    
 
 
PACIENTE LESIÓN TCCI 
>75% 
LESION ADA PROX. 
>75% 
LESIÓN CX 
>75% 
LESION CD 
>75% 
1 NO NO NO NO 
2 NO NO NO NO 
3 SI SI NO SI 
4 NO NO NO NO 
5 NO SI SI SI 
6 NO SI SI NO 
7 NO NO NO NO 
8 NO NO NO NO 
9 NO SI NO NO 
10 SI NO NO NO 
11 NO NO NO NO 
12 NO NO NO NO 
13 NO NO NO NO 
14 NO NO NO NO 
15 NO NO NO NO 
16 NO NO NO NO 
17 NO SI SI SI 
18 NO NO NO NO 
19 NO SI SI SI 
20 NO NO SI SI 
21 NO NO NO NO 
22 NO NO NO NO 
23 NO NO NO NO 
24 NO SI NO SI 
25 NO NO NO NO 
26 NO NO NO NO 
27 NO NO NO NO 
28 NO NO NO SI 
29 NO SI NO NO 
30 NO NO NO NO 
31 NO NO NO NO 
32 NO NO NO NO 
33 NO SI NO NO 
34 NO NO NO NO 
35 NO NO NO NO 
36 NO SI NO NO 
37 NO SI NO SI 
38 NO NO NO NO 
39 NO SI SI SI 
40 NO NO NO NO 
 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 4.  
LESIONES CORONARIAS EN TC. 
  
EN ROJO LOS PACIENTES CON LESIONES CORONARIAS  
QUE CUMPLEN CRITERIOS DE FELKER Y COLS.  
SUBRAYADO LAS LESIONES QUE DISCREPAN CON EL CATETERISMO  
INCLUIDO EL FALSO POSITIVO (PACIENTE 4). 
    
    
    
    
 
 
PACIENTE LESIÓN TCCI 
>75% 
LESION ADA PROX. 
>75% 
LESIÓN CX 
>75% 
LESION CD 
>75% 
1 NO NO NO NO 
2 NO NO NO NO 
3 SI SI SI SI 
4 NO SI NO NO 
5 NO SI SI SI 
6 NO SI SI NO 
7 NO NO NO NO 
8 NO NO NO NO 
9 NO SI NO NO 
10 SI SI SI NO 
11 NO NO NO NO 
12 NO NO NO NO 
13 NO NO NO NO 
14 NO NO NO NO 
15 NO NO NO NO 
16 NO NO NO NO 
17 NO SI NO NO 
18 NO NO NO NO 
19 NO SI SI SI 
20 NO NO SI SI 
21 NO NO NO NO 
22 NO NO NO NO 
23 NO NO NO NO 
24 NO SI NO SI 
25 NO NO NO NO 
26 NO NO NO NO 
27 NO NO NO NO 
28 NO NO NO SI 
29 NO SI NO SI 
30 NO NO NO NO 
31 NO NO NO NO 
32 NO NO NO NO 
33 NO SI NO NO 
34 NO NO NO NO 
35 NO NO NO NO 
36 NO SI NO SI 
37 NO SI NO SI 
38 NO NO NO NO 
39 NO SI NO SI 
40 NO NO NO NO 
 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 5.  
RESUMEN HALLAZGOS CATETERISMO, RM Y TC.  
 
SUBRAYADO EL ÚNICO PACIENTE CON  
RTG Y RTY  SIN LESIONES CORONARIAS. 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
 
PACIENTE CRITERIOS  
FELKER 
CATE 
CALCIO 
TC 
SCORE CA 
>100 
TC 
RTG 
RM 
HIPOATENUACIÓN 
TC 
RTY 
TC 
1 NO SI NO SI NO SI 
2 NO NO NO NO NO NO 
3 SI SI SI SI NO SI 
4 NO SI SI NO NO NO 
5 SI SI SI SI NO SI 
6 SI SI SI SI SI SI 
7 NO NO NO NO NO NO 
8 NO SI NO NO NO NO 
9 SI SI SI NO NO NO 
10 SI SI SI SI NO NO 
11 NO SI SI NO NO NO 
12 NO SI NO NO NO NO 
13 NO SI SI NO NO NO 
14 NO SI SI NO NO NO 
15 NO SI SI NO NO NO 
16 NO NO NO NO NO NO 
17 SI SI SI SI SI SI 
18 NO SI NO NO NO NO 
19 SI SI SI SI SI SI 
20 SI SI SI SI SI SI 
21 NO NO NO NO NO NO 
22 NO SI SI NO NO NO 
23 NO NO NO NO NO NO 
24 SI SI SI SI SI SI 
25 NO SI NO NO NO NO 
26 NO SI SI NO NO NO 
27 NO SI SI NO NO NO 
28 NO SI NO NO NO NO 
29 SI SI SI SI NO SI 
30 NO SI SI NO NO NO 
31 NO NO NO NO NO NO 
32 NO SI NO NO NO NO 
33 SI SI SI SI SI SI 
34 NO SI SI NO NO NO 
35 NO NO NO NO NO NO 
36 SI SI SI SI SI SI 
37 SI SI SI SI SI SI 
38 NO SI SI NO NO NO 
39 SI SI SI SI NO SI 
40 NO NO NO NO NO NO 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 6.  
DATOS FUNCIONALES DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO POR RM Y TC. 
    
    
    
    
 
PACIENTE VTDVI 
RM 
(ml/m2) 
VTSVI 
RM 
(ml/m2) 
FEVI 
RM 
(%) 
VTDVI 
TC 
(ml/m2) 
VTSVI 
TC 
(ml/m2) 
FEVI 
TC 
(%) 
1 100 76 26 135 100 26 
2 255 210 17 156 101 35 
3 129 81 37 123 73 41 
4 107 90 17 127 106 17 
5 107 80 25 138 98 29 
6 137 103 25 113 71 37 
7 100 41 39 111 44 41 
8 116 78 33 90 64 27 
9 119 74 38 123 86 30 
10 114 69 39 125 76 38 
11 133 107 19 152 113 26 
12 117 89 24 132 80 39 
13 126 96 24 125 98 22 
14 105 70 33 108 83 23 
15 214 191 11 226 199 11 
16 107 81 25 116 75 35 
17 133 88 34 109 74 32 
18 101 79 27 150 85 24 
19 166 144 13 162 138 15 
20 133 105 21 103 73 28 
21 109 62 40 113 70 38 
22 217 196 10 200 160 20 
23 142 94 34 138 75 45 
24 120 86 29 162 111 32 
25 115 58 40 131 67 39 
26 165 127 23 188 126 33 
27 163 136 17 152 119 22 
28 101 78 25 116 76 35 
29 137 102 26 182 117 36 
30 150 99 40 156 93 41 
31 108 64 40 126 69 43 
32 197 160 19 266 215 19 
33 142 96 32 167 110 34 
34 104 79 24 138 98 29 
35 116 72 38 133 85 37 
36 226 187 17 252 181 27 
37 145 120 17 159 116 27 
38 164 133 19 172 143 17 
39 171 139 19 174 131 25 
40 135 61 40 132 58 42 
 
 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 7.  
MODELO INFORME ECOCARDIOGRAFÍA-DOPPLER. 
    
    
    
    
 
 
 
 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 8.  
MODELO INFORME CATETERISMO. 
 
    
    
 
    
    
 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 9.  
MODELO INTRODUCCIÓN DATOS PACIENTES  
PARA INFORME RM Y TC 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 10.   
MODELO INFORME RM. 
    
    
    
    
 
  
 
 
 
 
 
 
 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 11. 
 MODELO INFORME TC. 
    
    
    
    
 
 
  
 
1. NORMAL. 2. HIPOATENUACIÓN 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 12.  
TABLA AJUSTE DE DOSIS EN FUNCIÓN  
DE LA SUPERFICIE CORPORAL. 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 13.  
CONSENTIMIENTO INFORMADO RM. 
    
    
    
    
 
 
    
    
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 14.  
CONSENTIMIENTO INFORMADO TC. 
    
    
    
    
 
 
    
    
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 15. 
 PUBLICACIÓN REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA. 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 16.  
EDITORIAL EN EL MISMO NÚMERO DE LA  
REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA. 
 
    
    
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
    
 
 
 
 
 
 
 
 
